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I. Störungen der äußeren Atmung. 


Von 
Ludwig Hofbauer-Wien. 
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Allgemeiner Teil. 


Die pathologisch veränderten Respirationsbewegungen lassen (ebenso 
wie die normalen [s. Abb. 1]) Gesetzmäßigkeit bald erkennen. Die Ab- 
weichungen von der Norm ge- 
schehen nicht regellos, sondern 
nach bestimmten Grundsätzen, 
was sowohl differentialdiagno- 
stisch als auch pathogenetisch 
von Bedeutung ist. 

Die normale Atmung läßt 
Abb. 1. Atemkurve des normalen Menschen. die Inspiration (als Resultat 
I = Inspiration. E = Exspiration. der Contraction der Inspira- 
tionsmuskulatur) rasch und in gleichmäßigem Tempo erfolgen. Dem- 
entsprechend zeigt die Atemkurve des Gesunden gleichmäßigen in- 
spiratorischen Verlauf. Die Ausatmung hingegen verläuft anfänglich 
rasch, um gegen das Ende zu allmählich abflachend in die Atempause 
überzugehen. Sowohl bezüglich der Form als auch der Größe und Fre- 
quenz gleichen die Atemzüge des wachenden Menschen einander voll- 
kommen. Bei Krankheiten hingegen finden sich Alterationen jedes ein- 
zelnen dieser Faktoren. Am besten lassen sich dieselben bei graphischer 
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Aufnahme der Atembewegung studieren, welche überdies Schlüsse be- 
züglich des Verhaltens der Restluft ermöglicht (s. spez. Teil, Lungen- 
blähung). 

Die graphische Aufnahme der Atmung macht aber jetzt, wo eine so wesent- 
liche Vereinfachung der Versuchstechnik platzgegriffen hat, keine Schwierigkeiten 
mehr. Bei Verwendung des Mareyschen Originalapparates war ein Kymographion 
mit all seinen Behelfen nötig. Jetzt aber!5) läßt sich eine Atemkurve in ebenso 
handlicher Weise anfertigen wie eine Pulskurve. Der Pneumograph*) wird nahezu 
ebenso am Brustkasten befestigt wie der Jaquetsche Sphymograph am Vorderarm. 
Hier wie dort wird für die Schreibung ein Streifen berußten Glanzpapieres benützt 
und besorgt das Uhrwerk des Apparates das Vorbeiführen dieses Streifens vor dem 
Schreibehebel. Die Gabel, welche die Bewegung diesem Schreibehebel direkt über- 
trägt, kann beliebig der Achse des Hebels genähert werden. Auf diese Weise ge- 
lingt im genügenden Ausmaße eine Variation in der Größe der Ausschläge. Die 
Zeitschreibung besorgt ähnlich wie bei der Pulsschreibung ein Uhrwerk oberhalb 
der Kurve. Nur geschieht dies hier entsprechend der weniger frequenten Atmung 
im Zweisekundentakt. Die Aufnahme der Thoraxbewegung wird in der Form 
bewerkstelligt, daß (nach dem Prinzip des Mareyschen Pneumographen) auf die 
Thoraxwand zwei mittels eines federnden Mittelanteiles verbundene schmale Platten 
aufgesetzt werden. Letztere tragen an ihrem distalen Ende je einen Haken, an 
welchen eine feste Schnur, welche den Thorax umfaßt, fixiert wird. Bei der In- 
spiration wird der Thorax weiter, und da die Schnur unnachgiebig ist, werden die 
beiden Platten im Winkel gegeneinander abgebogen. Diese Bewegung wird durch 
ein Hebelwerk direkt der Gabel respektive dem Schreibehebel übertragen und 
ebenso die Bewegung, welche beim exspiratorischen Zurückgehen der Platten in 
die Ursprungsstellung erzeugt wird. 

Während die Bewegungen des knöchernen Thorax dermaßen leicht 
aufgezeichnet werden können, gelingt dies schwerer für die Zwerchfell- 
bewegungen. 

Hier bringt die röntgenologische Untersuchung, insbesondere die 
Durchleuchtung nach Holzknecht?”), eine ganze Reihe von wertvollen 


Aufschlüssen bezüglich der Statik und Dynamik des Diaphragmas. 


A. Störungen der Lage. 


Orthopnoe: Die Patienten mit Atemnot bleiben nicht in Rücken- 
lage im Bette, sondern sitzen, weil sie hierbei „mehr Luft haben“. Diese 
wohlbekannte Erscheinung wird einerseits damit erklärt, daß erst beim 
Sitzen die akzessorischen Inspirationsmuskeln sich betätigen können, 
andererseits durch eine bessere Beweglichkeit des Zwerchfells beim Auf- 
sitzen (infolge des Wegfalls des Gewichts von Leber und Milz, welche in 
Rückenlage das Zwerchfell am inspiratorischen Niedertreten verhindern). 
Gegen die Richtigkeit der ersteren Annahme sprechen die Resultate der 
pneumographischen Untersuchung. Dieselbe ergibt stets Erschwerung 
der Ausatmung in vielen Fällen bei völligem freien Inspirium®). Die 
Inspiration bedarf mithin keiner Verbesserung oder Erleichterung. Über- 
dies widerspricht die Beobachtung des Diaphragmas bei Röntgenunter- 
suchung?”) der zweiterwähnten Ansicht älterer Autoren. Die respi- 
ratorischen Exkursionen des Zwerchfells werden weitaus mäch- 
tigere in Rückenlage als beim Sitzen und Stehen. 


*) Erhältlich bei Mechaniker L. Castagna, Wien. 
(bh 
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Da konstant Erschwerung der Exspiration die Orthopnoe be- 
gleitet, ist der Gedanke eines kausalen Zusammenhanges nicht von der 
Hand zu weisen (im Sinne einer Verbesserung der Ausatmungsmöglichkeit 
durch die aufrechte Körperhaltung.) 

Zugunsten dieser Auffassung spricht folgende Erkenntnis: Die Aus- 
atmung wird normaliter von elastischen Kräften besorgt, hauptsächlich 
von der vitalen Retraktionskraft. Dieselbe ist bei den orthopnoischen 
Kranken (Pleuritis, Vitium) herabgesetzt, infolge der in den Thoraxraum 
(s. diesbezügl. Spez. Teil Pneumothorax) eingeschalteten fremden Massen 
(Exsudat, Transsudat). 

Diese Herabsetzung der normalen elastischen Respirationskräfte ist 
der Grund, warum exspiratorische Dyspnoe auftritt. Die aufrechte 
Körperhaltung aber veranlaßt eine stärkere Ausspannung der Lungen 

durch Entfernung des Diaphragmas vom 

MT wR Thoraxzentrum. Beim Aufsetzen näm- 
E lich rückt dasZwerchfellum ein ganz 
beträchtliches Stück kaudalwärts 


amy emm un u CE 


un und steigt bei Rückenlage um eben- 
+++++ +++++ soviel wieder hinauf (s. Abb. 2). Noch 
or np 0 vielmehr rückt dieZwerchfellkuppel 
> nach abwärts, wenn der Patient sich 
niedersetzt und dermaßen seine 

= Bauchdecken erschlaffen lassen kann. 


Diese statische Differenz ist damit zu 
erklären, daß beim Liegen die Bauch- 
eingeweide, insbesondere die großen Drüsen 
(Leber, Milz), hinauf in die Exkavation 

Abb. 2. des Zwerchfells rücken und dadurch den 

Stehen 4444 Auf der Unterfläche des Diaphragmas 

ann f Sitzen o—o—>—> lastenden Druck wesentlich vermehren. 

E EE Das Zwerchfell wird hierdurch in den Brust- 

kasten hinaufgedrängt. Die Dynamik (respiratorische Bewegung) des 

Zwerchfells wird zwar erhöht (weil ja bei der inspiratorischen Contraction 

seiner Muskulatur die Zwerchfellkuppel einen viel weiteren Weg zurück- 

zulegen hat, um sich dem Zwerchfellansatz entsprechend nähern zu können), 
die elastische Kraft der Lunge hingegen wesentlich herabgesetzt. 

Bei aufrechter Haltung hingegen fallen die Baucheingeweide hin- 
unter gegen das kleine Becken, das Zwerchfell wird entlastet und rückt 
entsprechend der Verminderung des auf seiner Unterfläche lastenden 
Druckes caudalwärts in den Bauchraum hinab. Noch viel stärker wird 
die Entlastung seiner Unterfläche, wenn die Bauchdecken schlaff werden 
und die Baucheingeweide in der Exkavation der vorderen Bauchwand 
Platz finden. Diese Erklärung gewinnt festen Anhaltspunkt durch die 
Druckmessungen im Magen und Rectum, welche eine korrelate Alteration 
des Druckes bei Lageänderung ergaben. Moritz z. B. fand bei Kopf- 
stellung Druckwerte von 20 cm, bei Rückenlage nur 7—8 cım, bei Seiten- 
lage höchst auffällige Druckunterschiede im Magen. 
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Außerdem wird noch durch die Hochtreibung des Diaphragmas beim 
Liegen die Dynamik des Zwerchfells wesentlich erschwert. Das Diaphragma 
des liegenden Patienten zeigt zwar größere Bewegungsausschläge als das 
des stehenden und sitzenden, doch ist diese Bewegung eine wesentlich 
erschwerte. Die Zwerchfellmuskulatur muß gegen den auf seiner Unter- 
fläche lastenden starken Druck aufkommen, um nach abwärts gegen 
den Bauchraum treten zu können, und ermüdet daher bald. Beim 
Stehen hingegen und noch viel mehr beim Sitzen ist das Zwerchfell, 
wie gesagt, von jedem Druck entlastet, seine Muskulatur kann sich ohne 
jeden Widerstand caudalwärts bewegen. Auch die anscheinende Ver- 
besserung der Ausatmung infolge dea gesteigerten Druckes, welcher beim 
liegenden Patienten vom Bauchraum aus auf dem Zwerchfell lastet, ist 
nur eine scheinbare. Es werden durch diese Lage die wichtigsten ex- 
spiratorischen Muskelkräfte ausgeschaltet, die der Bauchwandmuskulatur. 
Letztere verstärkt den Effekt der Exspiration dadurch, daß sie die 
Baucheingeweide in das Zwerchfell hineintreibt. Beim Stehen und noch 
viel mehr beim Sitzen liegen die Baucheingeweide der Bauchwand direkt 
auf, beim Sitzen sogar in einer Konkavität, welche die vorgewölbten 
Bauchwände bilden. Infolgedessen ist es für die Bauchwandmuskulatur 
leicht, in exspiratorische Funktion zu treten. Beim Liegen hingegen sind 
die Baucheingeweide schon statisch so weit von der Bauchwand entfernt, 
daß bei ihrer Contraction kein dynamischer Effekt erzielt werden kann. 

Die Orthopnoe verbessert also die Ausatmungsmöglichkeit durch 
zwei Faktoren. Erstlich wird durch Niedertreten des Zwerchfells die 
vitale Retractionskraft der Lungen gesteigert, zweitens kann die Bauch- 
wandmuskulatur sich mit ihrer ganzen auxiliären Exspirationskraft be- 
tätigen. Auch die Einatmung wird bei dieser Körperlage gefördert, 
indem das Zwerchfell ohne jeden Widerstand in den Bauchraum hinab- 
treten kann, während beim Liegen das Gewicht der Baucheingeweide 
auf seiner Unterfläche als Widerstand lastet. 

Die nocturne Orthopnoe findet ihre Erklärung in dem Umstand, 
daß beim Sitzen elastische Kräfte (vitale Retractionskraft und elastische 
Kraft der durch die daraufliegenden Baucheingeweide vorgewölbten 
Bauchwand) die Ausatmung besorgen, die Einatmung nicht erschwert 
ist, während beim Liegen die Ausatmung und die Einatmung erschwert 
sind und Muskelkräfte, also die Hirnrinde, in Funktion treten müssen. 

Die Fixation der Arme bei hochgradiger Orthopnoe erklärt sich 
wohl ebenso. Die Patienten halten sich mit ihren Händen an, nicht 
um den Inspirationsmuskeln bessere Gelegenheit zur Aktivierung zu 
geben (wie man früher meinte), sondern um auf diesem Wege ihren 
Brustkasten festzustellen. Die Bauchwandmuskulatur wird dadurch von 
dieser Funktion entlastet, weich. Ein um so größerer Teil der Bauch- 
eingeweide kann dann in der Konkavität der vorderen Bauchwand 
Platz finden. 

Seitenlage. 

Die Seitenlage als Zwangslage erhält nunmehr andere Bedeutung, 

seitdem durch Röntgenuntersuchung?’) erwiesen wurde, daß die Zwerch- 
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fellhälfte der Seite, auf welcher man ruht, sich nicht weniger, sondern 
im Gegenteil viel stärker bewegt als die andere Hälfte, welche ihrer- 
seits fast ruhig steht. 


B. Lokale Störungen der Atembewegung. 


Dieselben sind bedingt I. durch Erkrankungen der Atmungsorgane, 
welche auf bestimmte Stellen beschränkt sind (Pneumonie usw.) oder 
II. durch Krankheiten der die Thoraxwand bewegenden, respektive bil- 
denden Abschnitte (Zwerchfell und seine Nerven), oder endlich III. rein 
physiologisch dadurch, daß die Muskulatur, welche einer bestimmten 
Funktion dient (auxiliäre Exspirationsmuskel), nicht an allen Teilen des 
Thorax gleichmäßig verteilt sind. 

Die auf einzelne Stellen der Brustwand beschränkten 
Störungen, welche durch lokale Veränderungen benachbarter Anteile 
der Brustorgane bedingt sind (Pleuritis, Pneumonie, Tumor mediastini, 
Pneumothorax), sowie die, welche durch Lähmung der zu den betreffenden 
Muskeln führenden Nerven respektive ihrer Nervenzentra veranlaßt sind 
(Phrenicus-Lähmung, Hämorrhagia cerebri), bedürfen keiner allgemeinen 
Erörterung. 

Nicht so eindeutig gestaltet sich die Erklärung einiger patho- 
logischen Bewegungserscheinungen am Zwerchfell. Hierher gehört vor 


allem das 
Williamssche Phänomen. 


Dasselbe besteht in einem röntgenologisch sichtbaren Zurückbleiben 
einer Zwerchfellhälfte bei der Atmung (in der Form, daß es zwar 
gleichsinnig mit der anderen Zwerchfellhälfte bei der Einatmung sich 
senkt und bei der Ausatmung hebt, jedoch im geringeren Ausmaße). 
Diese eigentümliche Erscheinung wurde zuerst von Williams bei 
mehreren Fällen von Lungenspitzentuberkulose gesehen und als dia- 
gnostisch verwertbar angegeben. 

De la Camp und Mohr beschäftigten sich mit der Pathogenese 
dieses Phänomens und versuchten im Tierexperiment die Annahme zu 
festigen, es handle sich hierbei um eine Läsion des Nervus phrenicus 
an der Stelle, wo er, um die Pleurakuppel umbiegend, in den Thorax- 
raum eintritt. Ihre Versuche haben die Möglichkeit eines solchen Ent- 
stehungsmodus des Williamsschen Phänomens nahegelegt, doch scheint 
für eine allgemeine Erklärung ansprechender der Versuch”‘), das Vor- 
kommen dieser verminderten Zwerchfellbewegung auf der Seite eines 
Lungenherdes durch die Verminderung der vitalen Retractionskraft zu 
erklären, welche im Gefolge der Lungenverdichtung sich geltend macht. 

Die Größe der Zwerchfellbewegung hängt nämlich nicht allein von 
der Stärke der Innervation des Diaphragmas ab, respektive von der 
Stärke der Muskulatur, sondern davon, welchen Stand das Zwerchfell 
beim Erschlaffen einnimmt. Letzterer aber wird nicht so sehr durch 
den Tonus des Zwerchfells veranlaßt, als durch eine ganze Reihe von 
außerhalb des Zwerchfells gelegenen Faktoren. 
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Die Statik des Diaphragmas ist bedingt durch den Zug der Lungen 
einerseits und den an seiner Unterfläche herrschenden abdominellen 
Druck andererseits. Letzterer wechselt mit der Körperlage, ersterer 
meist bei Eintritt von Veränderungen im Lungengewebe. Der gewöhnlich 
bezüglich seiner Größe unterschätzte Zug der Lunge, welche stetig be- 
strebt ist, auf den luftleeren fötalen Zustand zurückzukehren 271. veranlaßt 
fast allein die Kuppelbildung des Zwerchfells.. Wenn dieser Zug einseitig 
verringert wird, so steht das Zwerchfell dortselbst weniger hoch. Daher 
kann die Muskulatur des Diaphragmas selbst bei stärkster Anstrengung 
nur eine geringere Wanderung der EES veranlassen, es ent- 
steht das Williamssche Phänomen. 

Noch stärkere Einbuße erleidet die Zugkraft der Lunge durch den 
Pneumothorax. Bei dieser Erkrankung findet sich oft eine Störung der 
Zwerchfellbewegung, die 

paradoxe Zwerchfellbewegung”*). 


Von Kienböck zuerst beschrieben, wurde sie von ihm und fast 
allen Nachuntersuchern ganz eigentümlich erklärt. Die Erscheinung, 
daß hierbei das Zwerchfell der erkrankten Seite im Gegensatz zur 
Norn bei der Einatmung nach oben steigt und bei der Ausatmung 
herabsinkt, versuchte Kienböck folgendermaßen zu erklären. Entweder 
wird das Zwerchfell bei der Einatmung hinaufgesogen, oder es wird 
durch den gesteigerten abdominellen Druck in die kranke Seite hinein- 
getrieben. Für beide Fälle supponiert er eine Lähmung des Zwerchfells 
auf der kranken Seite, ohne den Beweis für die Richtigkeit dieser 
Supposition erbringen zu können. Viel wahrscheinlicher ist die alle 
bislang bekannt gewordenen Fälle erklärende Annahme”), daß die 
paradoxe Zwerchfellbewegung durch die Retraktion resp. die konsekutive 
Spannungsverminderung der Lunge veranlaßt werde. 

Wie oben erwähnt, bildet das Zwerchfell eine nach oben gerichtete 
Kuppel infolge des Zuges der Lunge. Fällt dieser weg, so sinkt die 
Zwerchfellhälfte der betreffenden Seite herab. Wenn dieses Herabsinken 
so stark in Erscheinung tritt, daß die Zwerchfellkuppel in die Höhe 
des Zwerchfellansatzes kommt, dann wird die Zwerchfellmuskulatur 
nicht bloß wie beim Williamsschen Phänomen eine geringere Ex- 
kursionsbreite des Diaphragmas erzielen, sondern die 


respiratorische Ruhe 


des Zwerchfells®!) in Erscheinung treten. Die Muskulatur des Zwerch- 
fells contrahiert sich zwar, es wird aus dem schlaffen flachen Zwerchfell 
ein starres flaches Zwerchfell, aber bei röntgenographischer Untersuchung, 
sieht man keinen Bewegungseffekt dieser Muskelcontraction. 

Wenn nun noch auf dieser schlaffen, flachen Membran eine Flüssig- 
keitsmenge lagert, wie dies bei länger bestehendem Pneumothorax 
oder bei pleuritischem Exsudat der Fall ist, so wird das Zwerchfell 
beim exspiratorischen Erschlaffen nicht bloß mit seiner Kuppel bis zur 
Höhe des Zwerchfellansatzes herabsinken, sondern durch das Gewicht 
dieser Flüssigkeit noch nach abwärts gedrängt. Wenn jetzt inspira- 
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torisch die Muskulatur des Diaphragmas sich zusammenzieht, so macht 
sich als Effekt dieser Kontraktion nicht Senkung der Zwerchfellkuppel 
geltend, sondern Hebung des von Flüssigkeit erfüllten nach oben kon- 
kaven Sackes, es resultiert inspiratorische Hebung des Flüssigkeits- 
spiegels („paradoxe Zwerchfellbewegung‘“). 

Ebenso, wenn infolge der Größe des Exsudates die vitale Retrac- 
tionskraft der Lunge zur Geltung kommen konnte und die angrenzenden 
Lungenpartien luftleer wurden. Dann wird das Zwerchfell von letzteren 
nicht mehr nach oben gezogen. Dementsprechend findet sich die paradoxe 
Zwerchfellbewegung (respektive die allein sichtbare paradoxe Bewegung 
des Flüssigkeitsspiegels) nicht bloß beim Pneumothorax, sondern auch 
beim pleuralen Exsudat. 

Der Einwurf?’?), die vitale Retractionskraft sei nicht so groß als 
hier angenommen werde, basiert auf Versuchen, die den Vorbedingungen 
für den Nachweis der vitalen Retractionskraft, wie sie schon Traube 
und Lichtheim gaben, nicht entsprechen. An der toten, nicht mehr 
blutdurchströmten Lunge läßt sich die Größe der Retractionskraft des 
lebenden Gewebes nicht mehr nachweisen (s. S. 15f.). 

Ungleichmäßigkeiten in der Atembewegung der verschiedenen 
Thoraxabschnitte finden sich überall dort, wo aktive Exspiration in 
Erscheinung tritt. Die auxiliären Ausatmungskräfte besitzen nämlich 
ihren stärksten Vertreter in der Bauchwandmuskulatur, welche das 
während der Ausatmung erschlaffte Zwerchfell durch Hochdrängung 
der Baucheingeweide tief in den Brustkasten hineindrängen. Bei allen 
Erkrankungen, welche mit aktiver Exspiration vergesellschaftet sind, 
insbesondere dort, wo lokale Affektion der Brustorgane fehlen, kommt 
an den unteren Teilen des Thorax die Wirksamkeit der Bauchmusku- 
latur viel stärker zur Geltung als an den oberen, um so mehr, als Druck- 
schwankungen!?) sich über die verschiedenen Teile der Lunge sehr wenig 
verteilen können (Tendeloo). 


C. Allgemeine Störungen der Atmungsform. 


Dieselben!*) zerfallen in die Änderungen der Inspiration, Exspiration, 
der Atempause. 
l. Inspiration. 


Verlängerung der Inspirationsdauer findet sich bei den 
Krankheiten der Luftwege. Das bekannteste diesbezügliche Beispiel 
bildet die Trachealstenose. Außerdem gehören hierher der Croup, die 
Lähmung der Glottis-Öffner, das Glottisödem, Pertussis, die Perichon- 
dritis und die Bronchialstenose. Es braucht kaum ausdrückliche Er- 
wähnung, daß die Trachealstenose, respektive Bronchialstenose, auch 
durch Fremdkörper im Larynx, oder Kompression von außen her 
(z. B. Ösophagusgeschwulst, Tumor mediastini) bedingt sein kann. 
Ebenso gehen die chronische fibrinöse Bronchitis, die tuberkulösen 
Bronchialgeschwüre und die Lues der Bronchien mit Verlängerung der 
Einatmung einher. 
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Verlängerung der Inspiration ist auch mit vielen Lungener- 
krankungen vergesellschaftet: hierher gehören die croupöse Pneumonie, 
der Lungenabsceß, die Lungengangrän, oftmals auch die Lungentuber- 
kulose. Außerdem zeigen die lange bestehenden Fälle von Pneumo- 
thorax und manchmal auch die Pleuritis Verlängerung der Einatmungs- 
dauer. 

Von Herzkrankheiten gehören hierher: das Asthma cardiale, 
die trockene Dyspnoe der Arteriosklerotiker (v. Neusser°?!), die Peri- 
karditis und manche Fälle von Vitium cordis (wohl infolge der Stauungs- 
bronchitis), und überdies die Aortitis purulenta. Wohl aus demselben 
Grunde zeigt die Urämie im Stadium des Lungenödems Verlängerung 
der Einatmungsdauer. Überdies gehören hierher die Nephritis, der Dia- 
betes mellitus und das diabetische Koma (v. Noorden"? Von Nerven- 
krankheiten sind zu nennen der Zwerchfellkrampf, die Tetanie, die 
Basedowsche Dyspnoe und die Tabes (Lähmung der Glottisöffner), 
sowie die schmerzhafte Atmung. 

Verkürzung der Inspirationsdauer findet sich lediglich bei 
der großen Atmung des Urämikers, was von differentialdiagnos- 
tischer Bedeutung ist, gegenüber der großen Atmung des Diabetikers, 
welche durch Verlängerung der Inspirationsdauer ausgezeichnet ist 
(v. Noorden°?). 

Verflachung der Inspiration ist stetig vergesellschaftet mit 
Verlängerung der Inspirationsdauer. Dementsprechend findet sie sich 
bei allen im Vorhergehenden aufgezählten Krankheiten. 

Vertiefung der Inspiration findet sich in allen Fällen der großen 
Atmung, also sowohl bei der Urämie, als auch beim diabetischen Koma 
und manchmal beim hysterischen Asthma. 


2. Exspiration. 


Verlängerung der Exspirationsdauer findet sich bei Fremdkörpern 
in der Trachea, Polypen unterhalb der Glottis, beim Asthma bron- 
chiale, Asthma cardiale, der trockenen Dyspnoe der Arteriosklerotiker 
(v. Neusser°*), chronischer Influenza, Tumor mediastini, Perikarditis, 
manchen Fällen von Herzfehler. Fernerhin gehören hierher die Er- 
krankungen des Rippenfells und zwar sowohl der frische Pneumothorax, 
als auch die Pleuritis und der Tumor pleurae. Ebenso findet sich bei 
allen Erkrankungen der Lunge croupöse Pneumonie, Tuberkulose, 
Lungenbrand, Lungenabsceß, Emphysem, fernerhin bei Nephritis und 
der Urämie im Stadium des Lungenödems verlängerte Exspiration. 

Verkürzung der Ausatmung charakterisiert die Urämie im Stadium 
der großen Atmung, findet sich außerdem beim inkompensierten Herz- 
fehler, beim Basedowschen Asthma und dem Carcinomasthma. 

Außer diesen Veränderungen der Exspirationsdauer verdient be- 
sondere Erwähnung die durch das inspringen von Muskelkräften 
bedingte Veränderung der normalerweise bloß durch elastische Kräfte 
ausgelösten und daher langsam verlaufenden Ausatmung. Die dermaßen 
entstehende 
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aktive Exspiration 


findet sich beim Bronchialasthma, der Pleuritis, der Pneumonie und 
Pneumothorax, dem Tumor pleurae und dem Tumor mediastini. 

Bei Hirnkrankheiten (Meningitis, Miliartuberkulose, Hirnblutung) 
ist das Einspringen aktiver Exspirationskräfte wohl durch nervöse Ein- 
flüsse bedingt. Ob dieselbe Erklärung auch für das Auftreten aktiver 
Exspiration bei Nephritis, Urämie und manchen Fällen von Herzfehler 
bedingt ist, sei dahingestellt. 

Am auffälligsten erscheint auf den ersten Blick die aktive Exspi- 
ration bei den pleuralen Erkrankungen (s. Abb. 3). Hier würde man, 
entsprechend der landläufigen Ansicht, die im Rippenfell eingelagerte 
Masse behindere die Entfaltung der Lunge, eher eine Behinderung der 
Einatmung erwarten, nicht aber die erschwerte Ausatmung mit konseku- 
tivem Einspringen auxiliärer Muskelkräfte.e Wie im speziellen Teile 
ausgeführt wird (s. Seite 15), hängt letztere damit zusammen, daß 
infolge der Einlagerung der fremden Masse im Thoraxraum der mäch- 
tigste Anteil der normalen elastischen Exspirationskräfte (die vitale 
Retractionskraft der Lungen) zum Teil ausgeschaltet wurde. Das Be- 





Abb. 3. Atemkurve bei recentem Pneumothorax. 
d Inspiration. A Exspiration. 


streben der Lungen, auf den fötalen luftleeren Zustand zurückzukehren, 
ist durch die Einlagerung fremder Masse in den Rippenfellraum zum 
Teil möglich geworden und daher sind die elastischen Kräfte der Lunge, 
welche in der Norm die Ausatmung erzielen, herabgesetzt. Die Heran- 
ziehung auxiliärer Exspirationskräfte wurde dadurch nötig. 

Dieses Hinzutreten muskulärer Auxiliärkräfte prägt sich pneumo- 
graphisch in verschiedenen Formen aus. 

Die aktive Exspiration macht sich manchmal bloß durch Wegfall 
der terminalen Abflachung geltend, manchmal hingegen durch (s. Abb. 3) 
Einschiebung steiler Anteile in die normalerweise (s. Abb. 1) para- 
bole Exspirationslinie.e. In manchen Fällen wird nicht nur durch ein 
„aktives exspiratorisches Ende‘ die Ausatmung bis zur Genüge fortge- 
führt, sondern sogar ein Plus erzielt, es entsteht die ‚ Uberexspiration‘“. 

In manchen Fällen, insbesondere bei der Nephritis, kommt es lange 
nach Abschluß der Atembewegung mitten in der Atempause knapp vor 
Beginn der nächsten Einatmung zu einer Aktivierung auxiliärer Exspi- 
rationskräfte, es entsteht so die „Extraexspiration‘ (s. Abb. 4 Ex). 

Verflachung der Ausatmung findet sich bei der Pleuritis, der 
Pneumonie, dem Lungenbrand, dem Lungenabszesse, der Perikarditis, dem 
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Asthma cardiale, der Basedowschen Dyspnoe und in einer Reihe von 
Fällen des Vitium cordis. 


3. Atempause. 


Verlängerung der Atempause findet sich lediglich dort, wo die 
Atemzüge übermäßig langsam aufeinander folgen, aber auch dann nicht 
in allen Fällen. Beispiele der ersten Art bilden die große Atmung des 
Urämikers, das Basedowsche Asthma und die bei Lokalerkrankungen 
des Gehirns auftretenden Atemstillstände (Tumor cerebelli, Abscessus 
cerebelli, Haemorrhagia cerebri, subdurale Blutung). In anderen Fällen 
hingegen ist, wie erwähnt, trotz Verlangsamung der Atmung die Atem- 
pause nicht so sehr vergrößert, als es der Verlangsamung entsprechen 
würde, weil der Atemzug selbst abnorm lange Zeit in Anspruch nimmt. 
Das klassische Beispiel hierfür bildet das diabetische Asthma (s. Abb. 5). 

Verkleinerung der Atempause macht sich geltend bei allen Fällen 
von Tachypnoe (Carcinomasthma, Basedowsches Asthma, hysterische 
Tachypnoe) sowie bei allen Fällen der Verlängerung jenes einzelnen 
Atemzuges (Pleuritis, Pneumothorax, Pneumonie usw.) 





Abb. 4. Atemkurve bei der „großen Atmung‘ des Urämikers. 
I = Inspiration. E = Exspiration. Er = Extraexspiration. 


Unregelmäßigkeiten der Atembewegungen 
finden sich bei der Meningitis, dem M. Basedowii, der Miliartuberkulose 
und manchen Fällen von Hysterie. 


Störungen der Atmungstiefe. 


Vertiefte Atmung findet sich bei der großen Atmung des Nephri- 
tikers und Diabetikers, beim Basedowschen und carcinomatösen Asthma, 
bei der metastatischen Carcinose der Lunge, bei Atmungshindernissen 
in den Luftwegen und bei dem inkompensierten Herzfehler. 

Verflachung der Atmung findet sich in vielen Fällen von Morbus 
Basedowii und beim Diabetes. 

Änderung der Atmungstiefe findet sich in regelmäßiger Form 
bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen. Während in der Norm die 
Atmungstiefe des wachenden Menschen stetig gleiche Größe beibehält, 
macht sich bei gewissen Erkrankungen eine Veränderlichkeit der Atmungs- 
tiefe geltend, welche eigentlich nur als Verstärkung der von Mosso 
beschriebenen Schwankungen der Atemtiefe im Schlafe aufzufassen ist. 
So wenig man bei Betrachtung des schlafenden normalen Menschen 
bemerkt, daß seine Atmung nicht immer gleich große Bewegungsaus- 
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schläge der Thoraxwände hervorruft, ebensowenig bemerkt man bei 
bloßer Betrachtung das Vorhandensein der ‚„wogenden Atmung“ bei den 
damit behafteten Patienten. Bei graphischer Aufnahme der Atem- 
bewegung hingegen (s. Abb. 5) sieht man bei einer ganzen Reihe von 
Fällen regelmäßige Schwankungen in der Größe der einzelnen Atem- 
bewegungen. 

Wogende Atmung findet sich bei allen verschiedenen Arten der 
Autointoxikation: beim Lungenbrand, Lungenabsceß, beim Diabetes im 
Stadium der Säurevergiftung, bei der Urämie und beim inkompensierten 
Herzfehler. Ist mit der ‚„wogenden Atmung“ Erhöhung der Atem- 
frequenz verknüpft, dann folgen eben rasch aufeinander die Atemzüge 
und zeigen dieselben allmählichen Übergang ihrer Größe. Beim Vor- 
handensein von Atmungsverlangsamung hingegen fällt in jede einzelne 
Phase der wogenden Atmung bloß ein Atemzug. Es folgt regelmäßig 
ein großer auf einen kleinen Atemzug. Ein Beispiel der ersteren Art 





Abb. 5. „Große Atmung‘ beim diabetischen Koma. 
y Inspiration. A Exspiration. 


bildet die Dyspnoe des inkompensierten Herzfehlers, ein Beispiel der 
zweiten Art das diabetische Koma. 

Ohne statuierbare Grenze geht die wogende Atmung in die Cheyne- 
Stokesche Atmung über. Bei der letzteren folgen statt kleinerer und 
größerer Atemexkursionen Atemstillstand und Atemperiode aufeinander. 
In den ausgesprochenen Fällen charakterisiert sich das 


Cheyne-Stokesche Atmen 


dadurch, daß die Dauer des einzelnen Atemzuges vom Anfang der 
Atemperiode bis zur Höhe derselben immer kleiner wird, um gegen das 
Ende zu wieder allmählich abzunehmen. Da außerdem die Tiefe des 
Atemzuges gleichzeitig immer größer wird, bis nach bestimmter Zeit 
die Resoiration (s. Abb. 6) immer mehr abflachen werden die Atemzüge 
während der Atemperiode immer spitzer, um gegen den Atemstillstand 
hin langsam abzuflachen. Außerdem werden auch die Atempausen 
gegen die Mitte der Atemperiode ebenfalls immer kleiner und verschwinden 
endlich ganz. Erst mit dem Verflachen der Atmung treten sie wieder 
auf und werden allmählich immer größer. Diese Charakteristika der 
Cheyne-Stokeschen Atmung genügen keineswegs zu der Abgrenzung 
von der wogenden Atmung, sie finden sich angedeutet auch bei der 
letzteren. Wie gesagt, gibt es lediglich fließende Übergänge von der 
einen Atemstörung in die andere. 
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Das Cheyne-Stokesche Atmen findet sich bei der Urämie, beim 
Coma diabeticum und bei all denjenigen Erkrankungen, die oben bei 
wogender Atmung aufgezählt wurden. 

Das Biotsche Atmen ist nach der Beschreibung seiner Darsteller 
dadurch charakterisiert, daß zwar ebenfalls Atemperioden und Atem- 
pausen abwechseln, die einzelnen Atemzüge aber während ersterer stetig 
gleich groß seien. Beim Übergreifen der eitrigen Cerebrospinalmeningitis 
auf die Medulla im Bereiche des vierten Ventrikels tritt nach Macewen 
diese Atmungsform auf. Bei graphischer Darstellung ließ sich ein solches 
Verhalten bislang nicht erweisen. 

Unregelmäßige Änderung der Atemtiefe finden sich bei Lungen- 
erkrankungen (Pneumonie, Lungenbrand, Lungenabsceß, Tuberkulose), 
pleuralen Erkrankungen (Pleuritis, Tumor pleurae) beim kardialen Asthma 
und manchen Nervenerkrankungen (Meningitis, Morbus Basedowii, Tabes, 
Hysterie, schmerzhafte Atmung). 





Abb. o Cheyne-Stokesche Atmung eines bewußtlosen Urämikers. 
y Inspiration. 4 Exspiration. 


Störungen der Frequenz. 


Steigerung der Frequenz (Tachypnoe) tritt auf bei Capillar- 
bronchitis, pleuropulmonalen (Pleuritis, Tuberkulose, Pneumonie, ins- 
besondere Potatorenpneumonie und Greisenpneumonie v. Neusser®*), 
bei kardialen Erkrankungen (inkompensiertes Vitium, Perikarditis) und 
manchen Fällen des diabetischen Komas (v. Noorden°?). Fernerhin 
zeichnen sich durch Tachypnoe mehrere Nervenkrankheiten!?) aus, wie 
insbesondere die Meningitis, der Morbus Basedowii, manche Fälle von 
Hysterie. Bei der hysterischen Tachypnoe läßt sich?) statt einer hori- 
zontalen eine wellenförmige Unterlage der Atemkurve nachweisen, die 
als Fortbestehen der normalen Atmung mit aufgesetzten klonischen, 
eventuell tonischen Krämpfen der Atmungsmuskulatur aufzufassen sei 
im Gegensatz zu der organisch bedingten Tachypnoe, die eine auf gerad- 
liniger Unterlage verlaufende Atemkurve bei pneumographischer Auf- 
nahme gebe. 

Verminderte Atmungsfrequenz (Spanopnoe) findet sich bei der 
Trachealstenose, dem kardialen Asthma, manchen Fällen von Tumor 
mediastini und manchen Fällen von diabetischem Koma (v. Noorden). 


Ungleichmäßige Änderungen der Atemfrequenz 


zeigen die Meningitis und die Miliartuberkulose, der Morbus Basedowii 
und manche Fälle von inkompensiertem Herzfehler. 
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Spezieller Teil. 
A. Rippenfell. 


Die Atemnot bei pleuralen Erkrankungen (insbesondere beim Pneumo- 
thorax) wurde bis in die jüngste Zeit als Folge der Kompression der 
Lunge durch die in den Pleuraraum eingedrungene Luft (resp. Flüssig- 
keit) erklärt. Diese Annahme stützt sich im wesentlichen auf die 
Beobachtung am Seziertische. Bei der Sektion von mit Pneumothorax 
resp. pleuralem Exsudat behafteten Patienten ist die Lunge in ihren 
unteren Anteilen im Gegensatz zur Norm in eine derbe fleischrote Masse 
verwandelt, welche auch im Durchschnitt sich als völlig luftleer er- 
weist. Sie wurde daher als ‚komprimiert‘ bezeichnet. Gegen diese 
Auffassung spricht die Tatsache, daß die Atemstörung bei pleuralen 
Erkrankungen nicht als eine Beeinträchtigung der Einatmung sich er- 
weist, sondern lediglich als eine weitgehende Behinderung der Aus- 
atmung?”). 

Am auffallendsten (s. Abb. 3) prägt sich diese Erscheinung bei den 
frischen Fällen von 

Pneumothorax 


aus, bei Patienten entstanden, deren Respirationsorgane ansonsten 
keine größeren Parenchymveränderungen aufweisen. In solchen Fällen 
bleibt beim Eintritt des Pneumothorax die Inspiration völlig un- 
verändert?°), Lediglich die Ausatmung wird langgezogen und 
erschwert. Bei pneumographischer Aufnahme zeigt der inspiratorische 
Schenkel wie in der Norm steilen ungebrochenen Verlauf. Der exspira- 
torische Schenkel hingegen ist verlängert und zeigt deutliche Zeichen 
aktiver Exspiration in Form einer Dreiteilung der Exspirationslinie. Der 
Anfangs- und Endteil nehmen steilen, der dazwischen liegende mittlere 
zeigt fast geradlinigen Verlauf. Die aktiven senkrechten Teile der 
Exspirationslinie dauern kürzere Zeit als der geradlinige mittlere Teil 
des exspiratorischen Kurvenschenkels. 

Viel weniger ist diese Veränderung der Ausatmung bei den länger 
bestehenden Fällen von Pneumothorax ausgesprochen. Die Verflachung 
und Verlängerung der Ausatmung ist zwar auch in diesen Fällen genug 
deutlich ausgeprägt. Die steilen Anteile hingegen sind höchstens ange- 
deutet. Im Gegensatz zu dem frisch entstandenen Pneumothorax er- 
weist sich dann die Inspiration wesentlich verlängert, ihr Verlauf ver- 
flacht. Diese letztgenannten Veränderungen sind wohl zweifelsohne mit 
Komplikationen in ursächliche Verbindung zu bringen. 

Die Atempausen fehlen sowohl bei den frisch entstandenen Fällen 
von Pneumothorax als auch bei den schon länger bestehenden. Die 
Frequenz der Atmung ist normal oder herabgesetzt. Wesentliche Größen 
oder Formunterschiede der einzelnen Kurvenelevationen sind nicht zu 
bemerken. 

Wäre die vom Sektionstische herübergeholte Auffassung richtig, 
daß die Zusammendrückung der Lunge die Ursache der Atemstörung 
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bildet, dann müßte man annehmen, daß die Einatmung erschwert sei, 
als gegen den Widerstand der auf der Lunge lastenden drückenden Masse 
stattfindend. Die Ausatmung hingegen müßte infolge dieses Außendruckes 
wesentlich erleichtert verlaufen. Bei graphischer Darstellung der Atemnot 
bei pleuralen Erkrankungen ergiebt sich nun im krassen Gegensatz zu 
dieser Ansicht, daß die Atemnot bei Fehlen von Komplikationen lediglich 
einer Behinderung der Ausatmung ihre Entstehung verdanke. 

Diese Tatsache führte weiterhin dazu, die Atemnot der an pleuralen 
Affektionen leidenden Patienten, sowie auch die konsekutive Verlage- 
rung der Grenzorgane (Herz, Leber, Mediastinum) neuerlicher pathogene- 
tischer Betrachtung zu unterziehen”?),”®). Hierbei ergab sich: Alle diese 
Alterationen stellen eine Konsequenz der Verringerung der elastischen 
Kraft der Lungen dar. Dieselbe veranlaßt beim Gesunden 
hauptsächlich die exspiratorische Luftaustreibung, die Bildung 
der Zwerchfellkuppel und die Stellung des Herzens. Schon 
Traube fand bei seinen Untersuchungen, welche er behufs Studien über 
den Herzstoß anstellte, als konstantes Nebenresultat jedesmal dann, 
wenn er die Pleurahöhle zu diesem Behufe durch eine breite Öffnung 
in der Brustwand eröffnete, Verkleinerung der Lungen um mehr als 
bei der Eröffnung des Thorax post mortem. An Stelle der normalen 
gelben oder rötlichen war eine gleichmäßig braune Farbe getreten. Das 
Gewebe war luftleer geworden, ließ sich aber durch Eintreiben von Luft 
in den Hauptbronchus zum normalen Umfange aufblasen, wobei es seine 
normale Farbe wieder annahm. Lichtheim, der ähnliche Erfahrungen 
machte, hat auf Grund der Beobachtung, daß nach Verlauf einer 
Stunde beim lebenden Tier die Luft aus der Lunge verschwunden ist, 
die gewiß berechtigte Annahme aufgestellt, daß die Elastizität des 
Lungengewebes nicht bloß ein Zurückgehen der Lunge auf den Zustand 
veranlaßt, welchen sie unmittelbar nach der Eröffnung der Pleurahöhle 
annimmt, sondern bestrebt ist, völlig auf den fötalen Zustand zurück- 
zuführen, die Lunge völlig luftleer zu machen. Diese Retractionskraft 
macht sich an der lebenden Lunge stärker bemerkbar als an 
der Leichenlunge, wie insbesondere die Besichtigung der Lungen bei 
den Fällen von offenem Pneumothorax am Sektionstische erweist. Die 
Lunge der befallenen Seite sieht, trotzdem im Leben im Pleuraraum 
bloß Atmosphärendruck herrschte, nicht ebenso aus, wie die Lunge 
der anderen Seite, bei welcher infolge der Eröffnung am Sektionstisch 
ebenfalls Atmospärendruck herrscht, aber keine Wirkung ausübt. 

In dieser Differenz zwischen dem Verhalten einer Lunge im leben- 
den Organismus und einer toten Lunge, welcher die Zirkulation in den 
Lungengefäßen mangelt, liegt die Erklärung für die Unterschiede in den 
Befunden von Liebermeister und Hofbauer. 

Liebermeister’') erwies bei seinen Versuchen an der ausgeschnittenen 
Lunge (des Menschen sowohl als auch des Versuchstieres) durch Anwendung 
von Druck resp. Zug auf die Pleurafläche der Lunge ihre bedeutende Dehn- 
barkeit ohne wesentliche Spannungszunahme. Daraus deduziert er, man sei 
nicht berechtigt, den elastischen Kräften der Lunge einen wesentlichen 
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Anteil am Zustandekommen der Ausatmung zuzuschreiben, ohne auf 
die (schon von älteren Autoren hervorgehobenen) wichtige Tatsache 
zu achten, daß die tote Lunge mit derlebenden nicht ohne weiteres 
zu vergleichen sei. Während nämlich beim lebenden Versuchstier völ- 
lige Luftleere auftritt, wenn man die Lunge durch Absperrung des zu- 
gehörigen Bronchus von der Atmung ausschließt, läßt sich dieses Resul- 
tat an der ausgeschnittenen Lunge überhaupt nicht erzielen. Die Luft, 
welche im Alveolus enthalten ist (und die Lunge an ihrem Bestreben, 
auf den fötalen und luftleeren Zustand zurückzukehren, hindert), kann näm- 
lich auf dem Wege durch den Bronchiolus nicht entweichen (wohl infolge 
eines klappenartigen Zusammenfallens des Überganges von Alveolus in 
den Bronchiolus). Hingegen wird sie von dem kreisenden Blute im Ver- 
laufe weniger Stunden vollständig absorbiert. Letzteres wäre unmöglich, 
wenn hierbei der Gasdruck im Alveolus unter den Druck des Gases im 
vorbeiströmenden Blute sinken würde. Dieses Vorhandensein positiven 
Druckes im Alveolus bei noch so geringem Luftgehalt ist Effekt einer 
auf seinem Inhalt jederzeit lastenden Kraft, Beweis für das Bestehen 
der (erst nach Wiederherstellung des fötalen luftleeren Zustandes er- 
schöpften) elastischen Retractionskraft der Lunge. 

Die Versuche an der ausgeschnittenen Lunge beweisen daher 
nichts für das Fehlen der vitalen Retractionskraft. Sie kommt bei 
solchen Experimenten nicht zur Geltung, weil dies bei solcher Versuchs- 
anordnung unmöglich ist. 

Auf Grund dieser Auffassung werden auch die beim Pneumo- 
thorax resp. der Pleuritis häufig beobachteten Bewegungsstörungen 
am Diaphragma leichter verständlich, die „pathologische Zwerch- 
fellbewegung‘“ und die „Ruhe‘ des Zwerchfells (s. Allgemeiner 
Teil, S. 7). 

Die Brauersche*) Erklärung, derzufolge die Atemnot bei Pneumo- 
thorax durch die ,Pendelluft“ bedingt werde (welche bei Inspiration 
stetig von der gesunden Lunge eingeatmet wird, um exspiratorisch in 
die pneumothorakische zurückzuwandern), steht mit den Ergebnissen 
spirometrischer Erhebungen nicht ganz im Einklang. Dieselben lassen 
keine dementsprechende Verminderung des Gaswechsels erkennen. Außer- 
dem bleibt hierbei die Beschränkung der Atemnot auf die Ausatmung 
unerklärt. — Die 


Pleuritis 


macht ihren Einfluß auf den Verlauf der Atmuug infolge zweier Momente 
geltend. Erstlich verkleinert das Exsudat den Thoraxinhalt, zweitens 
ist hierbei die Atmung schmerzhaft geworden. 

Die beiden Faktoren machen sich weder in jedem Falle, noch in 
allen Stadien der Krankheit gleich stark geltend. Dementsprechend 
sehen die Kurven auch bei demselben Falle verschieden aus, wenn sie 
zu verschiedenen Zeiten aufgenommen wurden. 

In allen Fällen findet sich Erschwerung der Ausatmung. Die- 
sclbe manifestiert sich manchmal bloß als Verlängerung der Exspirations- 
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phase; pneumographisch tritt an Stelle des parabolen Charakters der 
Exspirationskurve eine langsam und gleichmäßig zur Abszisse ansteigen- 
den Schräge. Bei stärkerer Ausprägung der exspiratorischen Dyspnoe 
macht sich in der Kurve die aktive Exspiration entweder durch steilen 
exspiratorischen bis fast zur Abszisse reichenden Anfang oder durch 
exspiratorische Endzacke und Überexspiration geltend. 

Leichtbegreiflicherweise sind die verschiedenen Anteile der Lungen 
verschieden stark durch das Exsudat beeinflußt; daher lassen die ver- 
schiedenen Partien der Brustwand Differenzen der Thoraxbewegung er- 
kennen. Die verlängerte Ausatmung und die Erschwerung derselben 
macht sich am deutlichsten an den dem Exsudat entsprechenden Tho- 
raxstellen bemerkbar. Dieses Verhalten erklärt sich leicht dadurch, 
daß Druckalterationen im Thorax sich lediglich in der nächsten Um- 
gebung geltend machen und weitergelegene Teile der Lungen nicht 
weiter beeinflussen +°). 

In vielen Fällen macht sich eine Verlängerung und Verflachung 
des inspiratorischen Teiles bemerkbar, wohl als Folge einer Beteiligung 
der Bronchien. Die Frequenz ist beim ausgebildeten Exsudat herab- 
gesetzt. Lediglich beim Auftreten starker Schmerzen kann es zur Ver- 
mehrung der Atemfrequenz kommen, die Fieberbewegung macht keines- 
wegs immer Tachypnoe. Die Atempause ist in allen Fällen geschwun- 
den, wohl wegen der Verlängerung der Ein- und Ausatmung (s. All- 
gemeiner Teil, S. 11). Durch die verschiedene Natur des Exsudates 
(serös, fibrinös, hämorrhagisch) wird die pathologische Atmungsform 
nicht beeinflußt, ebensowenig durch die oft vorhandenen Größenunter- 
schiede der Exkursionen. 


Tumor pleurae. 


Daß der Tumor pleurae ähnliche mechanische Einwirkungen auf 
die Atembewegungen ausübt wie der pleuritische Erguß, ist zweifellos. 
Da, wie eben erwähnt, die Respirationsstörung bei der Pleuritis stetig 
dieselben Charakteristika aufweist, mag die Ätiologie und Qualität des 
Ergusses auch noch so verschieden sein, wird es nicht wundernehmen, 
wenn bei Tumor dieselben Veränderungen sich geltend machen, wie bei 
der Pleuritis. Es findet sich exspiratorisch erschwerte Atmung. 

Den Tumor pleurae zeichnet bloß starke Ausprägung der aktiven 
Exspiration in der Kurve aus (Überexspiration und aktives exspirato- 
risches Ende). 

Gleichwie bei der Pleuritis, finden sich auch hier starke Differenzen 
in dem Verhalten der verschiedenen Thoraxpartien. 

Immer aber zeigen die Kurven (auch wenn sie an Stellen auf- 
genommen wurden, die vom Tumor entfernt sind) Zeichen der er- 
schwerten aktiven Exspiration. 

Die Frequenz ist erhöht. Die Atemexkursionen und die Pausen 
weisen manchmal ziemlich bedeutende Größenunterschiede auf (ohne 
gesetzmäßige Anordnung der größeren und kleinen Pausen). 

Ergebnisse IV. 2 
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B. Lungen. 


Pneumonie. 


Die bei Pneumonie beobachteten Respirationsstörungen zeigen 
trotz der verschiedenen Stadien der Krankheit stetig dieselben Formen. 
Dieses eigentümliche Verhalten legt den Schluß nahe, die Störungen 
seien die mechanischen Folgen der Lungenveränderungen, gleichgültig, 
ob es sich um das eine oder das andere Stadium der Pneumonie han- 
delt. Nur eine Veränderung fällt nach der Krise stetig auf: eine Ab- 
nahme der Frequenz. 

Die Erkrankung veranlaßt Verlängerung des In- und Exspiriums. 
Die beiden Schenkel der pneumographischen Kurve verlaufen entweder 
einfach schräge oder aber es kommt zur Teilung der Linien. Bei der 
Inspiration ist keine wesentliche Änderung des Atemtypus damit ver- 
bunden. Die Teilung der Exspirationslinie hingegen ist oft verquickt 
mit ungewöhnlich starker Annäherung an die Abscisse im Anfang der 
Exspiration. Auf dieselbe folgt winklig abbiegend, fast horizontaler 
weiterer Verlauf (exspiratorischer aktiver Anfang). In anderen Fällen 
tritt erst am Ende der Exspiration die Hilfsmuskulatur in Tätigkeit. 
Hier wird die Abscisse, der sich die Kurve bis dahin nur langsam 
näherte, plötzlich dadurch erreicht, daß der Endteil der Kurve im stei- 
len Winkel der Abszisse zusteuert (aktives exspiratorisches, Ende). 
Die beiden beschriebenen Veränderungen, der aktive Anfang und das 
aktive Ende, können sich kombinieren. 

Als Hinweis darauf, daß die Veränderung der Kurve des Pneumo- 
nikers auf den lokalen Veränderungen des Respirationsapparates beruht, 
zeigen bloß die an der Stelle der Erkrankung aufgenommenen Kurven 
die eben erwähnten Veränderungen (Verlängerung und Verflachung der 
In- und Exspiration, aktives Exspirationsende) in vollem Ausmaße. 
Die über nicht affizierten Lungenpartien aufgenommene Kurve weist 
diese Veränderungen nicht auf. 

Weiterhin verdienen die ziemlich häufig auftretenden Größenunter- 
schiede Erwähnung, welche keineswegs nach klar zutage tretenden Ge- 
setzen angeordnet wiederkehren, sowie das Fehlen der Exspirationspause. 
Letzteres steht wohl im Zusammenhange mit der Verlängerung von In- 
und Exspiration (s. Allgemeiner Teil, S. 11). 


Abscessus pulmonum. 

Die Exspiration und die Inspiration sind verlängert. Als 
graphischen Ausdruck der aktiven Exspiration findet man exspirato- 
rische Endzacke. An der Stelle des krankhaften Prozesses manifestieren 
sich die durch die lokalen Veränderungen hervorgebrachten Alterationen 
viel ausgesprochener als an anderen von dem Herd weit entfernten 
Thoraxpunkten. Aber selbst die an ein- und derselben Stelle nach- 
weislichen Störungen sind oft lediglich vom Hustenreiz abhängig. resp. 
von ihm stark beeinflußbar. In der einen Lage, in welcher Patient 
keinen Hustenreiz verspürt, aufgenommene Kurven sehen wesentlich 
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anders aus als die in anderer, bei welcher Lage er Husten mit Exspi- 
ration gangränöser Massen bekommt. Letztere zeigt deutliche, aktive 
exspiratorische Enden, erstere nicht. 

Weiter finden sich Größenunterschiede der einzelnen Atemexkur- 
sionen. 

In einzelnen Fällen kommt es zu ausgesprochenen Differenzen in 
der Größe der Atempausen resp. der Atemdauer. 


Actinomykose der Lunge. 


Bei der durch diese Erkrankung hervorgerufenen Infiltration des 
Lungengewebes macht sich eine Erscheinung geltend, welche diagnostisch 
von Bedeutung ist. Während bei allen, durch andersgeartete Krankheits- 
erreger veranlaßten Infiltrationsprozessen der Lunge komplizierender 
Prozesse Einschränkung der Zwerchfellexkursionen (Williamssches Sym- 
ptom) auftritt (vgl. Allgemeiner Teil (S. 7), bleiben bei der vorliegenden 
Erkrankung die Exkursionen des Diaphragmas unverändert erhalten. 
Bei der Actinomykose kommt es nämlich nicht zur Verminderung der 
vitalen Retractionskraft (wie sonst bei Infiltration des Lungengewebes). 
Infolge der Narben- und Schwielenbildung in der Peripherie der actino- 
mykotischen Herde kann das umgebende Lungengewebe sich nicht 
retrahieren!®). Die elastische Spannung des Gewebes bleibt erhalten, 
die Zwerchfellkuppel dementsprechend in der normalen Höhe. Sie sinkt 
nicht wie bei den anderen Erkrankungen (infolge Nachlassens des 
elastischen Zuges der Lunge) herab, wodurch ja eben bei diesen Er- 
krankungen die Verminderung respektive Aufhebung der Zwerchfell- 
exkursionen zustande kommt. 


Gangraena pulmonun. 


Ähnlich der Kurve bei Pneumonie und Absceß verläuft auch bei 
der Lungengangrän die Kurve flach; der Inspirations- und der Exspi- 
rationsteil verlaufen langsam und schräge. 

Waren schon beim Lungenabsceß Dauer- und Größenunterschiede 
der Atemzüge zu bemerken, so gilt das noch viel mehr von der in 
Rede stehenden Krankheit. Hier beherrscht die Szene der voll und 
ganz entwickelte Cheyne-Stokesche Atemtypus. Allerdings kommt 
es nicht immer zu vollständigen Atempausen. Gelegentlich werden die 
Atemexkursionen bis zu einem gewissen Grade kleiner, und verbleiben 
eine Zeitlang auf dieser niedrigen Stufe der Größenentwicklung, um 
nachher wieder allmählich ansteigend das Maximum der Höhenent- 
wicklung zu erreichen. Die Atemzeiten des Cheyne-Stokeschen Atem- 
typus sind mithin nicht durch Atempausen voneinander geschieden, 
sondern durch eine Reihe minimaler Atemexkursionen (wogende 
Atmung). 

Da mit der wachsenden Höhenentwicklung nicht die entsprechende 
Vergrößerung der Dauer des einzelnen Atemzuges einhergeht, werden 
die Elevationen im Crescendoteil immer spitzer, im Deerescendo immer 
stumpfer. 


ik 
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Oft geht das Größer- und Kleinerwerden der Elevationen nicht 
regelmäßig, sondern regellos vor sich, auf eine Zeit ausgesprochener 
Cheyne-Stokeschen Atmung (während welcher die Bewußtlosigkeit 
gewöhnlich stärker ausgebildet ist) folgt eine Epoche geringer Größen- 
und Dauerschwankungen (mit weniger Somnolenz). 


Tuberkulose. 


Für die Diagnostik der Lungenspitzentuberkulose wichtig wurde 
die von Williams angegebene Bewegungsstörung: Minderbeweglichkeit 
des Diaphragmas auf der affizierten Seite, insbesondere als de laCamp 
und Mohr) der bis dahin gegebenen Erklärung dieser Erscheinung (als 
Folge einer Läsion des Phrenicus auf seinem Wege über die Pleurakuppel 
hinweg) experimentell nähertraten. Nun sprechen aber ihre Resultate, 
insbesondere aber die klinischen Erfahrungen eher zugunsten der im all- 
gemeinen Teil gegebenen (s. S. 6f.) Erklärung, nach welcher die Minder- 
beweglichkeit des Diaphragmas eine Folgeerscheinung der Lungenfiltration 
darstellt, durch welche letztere die Verringerung der elastischen Kraft 
der Lunge veranlaßt werde?!). Bei der vollausgeprägten Tuberkulose 
herrscht verlängerte Exspiration vor, welche nicht immer gleich stark 
sich ausprägt. 

Einzelne Fälle zeigen deutliche exspiratorische Endzacken oder 
Überexspiration, manche bloß aktives exspiratorisches Ende, geteilte 
aktive Exspiration oder gar nur verlängerte Exspirationslinie mit gleich- 
mäßigem flachen Anstieg zur Abscissenachse. Dabei kann entsprechend 
dem Fortschreiten der Krankheit aus der anfänglich vorhandenen ein- 
fach verlängerten Exspiration allmählich die aktive Förderung derselben 
bis zur Ausbildung der exspiratorischen Endzacke sich entwickeln. 

Die Inspiration vollzieht sich oft normal, in anderen Fällen sieht 
man eine Teilung der Inspirationslinie oder Verlängerung der In- 
spiration mit entsprechender Verflachung derselben. Die Unterschiede 
zwischen den an den verschiedenen Thoraxanteilen zu beobachtenden 
Bewegungsstörungen sind nicht immer gleich stark ausgesprochen. 

Die Frequenz ist in einzelnen Fällen stark erhöht, in vielen anderen 
Fällen jedoch wenig. Es entspricht dies der Stärke der Ausbreitung, der 
Schwere des Prozesses und der Art der Komplikationen, die er gesetzt. 
Niemals fällt es auf, daß die Atemfrequenz mehr gesteigert wäre, als es 
der Ausbreitung der Prozesse entspricht, wie das französische Autoren 
angeben: ‚chez les Tuberculeux les changes respiratoires aient augmentes‘“. 


 Miliartuberkulose. 


Als am meisten in die Augen springendes Moment zeigt sich un- 
regelmäßige flache Atmung mit Verlängerung der Exspiration. Manchmal 
ist die Exspiration verlängert und mit aktivem exspiratorischen Ende 
ausgestattet. Letztere Eigentümlichkeit ist oft besser ausgesprochen in 
der einen Kurve, als an der an anderer Stelle aufgenommenen; manche 
zeigt nur einzelne exspiratorische Endzacken. 
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Bemerkenswert sind noch die Größen- und Dauerunterschiede der 
einzelnen Elevationen. 


Pathogenetisches. 


Durch die ausgezeichneten Arbeiten Freunds sind eigentümliche 
Atemstörungen als Ursache für die Ansiedlung des Tuberkelbacillus in 
der Lunge der Betrachtung nähergerückt worden. 

Freund!!!2) war auf Grund emsiger anatomischer und histo- 
logischer Untersuchungen zu dem Resultat gelangt: 

Die obere Brustapertur, welche in Struktur und Funktion von den 
unteren Thoraxpartien abweicht, kann durch Verkürzung des ersten 
Rippenknorpels, nach neueren Untersuchungen auch des Rippenknochens 
(auch des Wirbelkörpers?) symmetrisch oder assymetrisch stenosiert sein. 
Diese Stenose bewirkt Schwerbeweglichkeit, bei hohem Grade selbst 
Unbeweglichkeit der.oberen Apertur, und nach Vollendung des Wachs- 
tums, wobei die Lungenspitzen in den Bereich der allmählich stärker 
geneigten oberen Apertur hinaufgerückt sind, Furchenbildung, behinderte 
respiratorische Verschiebung und ungenügende Ventilation der oberen 
Lungenlappen. Damit ist ein Locus minoris resistentiae geschaffen und 
diese Stelle zur bacillären Lungenphthise prädisponiert. Vervollständigt 
wird dieser Circulus vitiosus durch den Nachweis des Einflusses der 
eigentümlichen Verlaufsrichtung und Verkümmerung des hinteren apicalen 
Bronchialastes (Birch-Hirschfeld, welcher die mehrfach konstatierte 
Koincidenz dieser Verkümmerung mit schwächlichem, flachem Thoraxbau 
betont). Von sehr hohem Interesse sind Kompensationsvorgänge an 
der stenosierten oberen Brustapertur. Entweder kommt es unter 
Lockerung der Verbindung zwischen Manubrium und Corpus sterni und 
unter Ausbildung des sogenannten Louisschen Winkels zu einer mächtigen 
Entwickelung des zweiten Rippenbogens, welche dann die Rolle des 
ersten, unbeweglich gewordenen, in der Respiration mehr oder minder 
vollständig übernimmt oder (und dies ist der interessantere Vorgang) 
es kommt bei gesteigerter Aktion der Scaleni zu einer Fraktur des 
ersten Rippenknorpels mit Ausbildung einer Pseudarthrose, die weiterhin 
zur wahren Gelenkbildung führen kann. Die dadurch wiederhergestellte 
Beweglichkeit der oberen Brustapertur kommt der Ventilation und 
damit der Ernährung der vorher erkrankten Lungenpartien zugute: 
man findet dann die Lungenspitzen unter gewissen Umständen häufig 
im Zustande der geheilten Phthise. 

Auf dieser Erkenntnis beruht der Vorschlag einer operativen Be- 
handlung der stenosierten oberen Brustapertur. Freund formuliert die 
Indikation in folgendem Satze: 

„Bei konstatierter Stenose und Unbeweglichkeit der oberen Apertur, 
besonders erblich Belasteter, soll nach wiederholtem Auftreten von 
Spitzenkatarrhen oder bei bereits erfolgter, auf die Lungenspitzen be- 
schränkter bacillärer Erkrankung der erste Rippenknorpel ein- oder 
beiderseitig durchschnitten werden.“ 
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Während bei dieser Erklärung die Ursache für die von Freund 
nachgewiesene mangelhafte Entwicklung der oberen Thoraxpartien dunkel 
bleibt, vermag die auf physiologischen Fundamenten aufgebaute!?) die 
Stenose der oberen Brustapertur, die Disposition der Lungenspitzen für 
Tuberkulose im allgemeinen und die Steigerung derselben beim phthi- 
sischen Habitus auf eine Ursache zurückzuführen. 

Die vorhandene Differenz in dem Verhalten der caudalen und 
kranialen Lungenteile gegenüber dem Tuberkelbacillus erklärt sich gemäß 
derselben durch Verschiedenheiten im physiologischen Verhalten. 

Die ruhige Atmung wird beim Menschen nahezu lediglich durch 
die Bewegung der unteren Abschnitte des Thorax besorgt, fast aus- 
schließlich sogar durch die Bewegungen 
des Zwerchfelles. Die kranialen Teile des 
Thorax hingegen bleiben bei der ruhigen 
Atmung nahezu völlig unbewegt. 

Am besten läßt sich dieser funktio- 
nelle Unterschied klar vor Augen führen, 
wenn man nach Hutchinsons Vorgang 
graphisch die Ausweitung der einzelnen 
Thoraxabschnitte in ihren Größenverhält- 
nissen vor Augen führt (s. Abb. 7). | 

Diese physiologische Differenz zwi- 
schen den kranialen und caudalen Partien 
der Lunge ist verantwortlich zu machen 
für die generelle Prädilektion der Lungen- 
spitzen für tuberkulöse Erkrankungen. 
Die basalen Partien der Lunge besorgen 
allein die ruhige Atmung, werden daher 
besser gelüftet und besser ernährt als 





Abb. 7. 


Stand des Thorax bei tiefer Ein- 


atmung. die Lungenspitzen. Die auf die unteren 
Zap de en Be ruhiger Ein Anteile des Thorax beschränkten respira- 


Vorderer Schattenrand: Stand des Thorax torischen Bewegungen kommen nämlich 

Gab det bloß den kaudalen Lungenpartien zu gute. 
Die an einem Punkte der Lunge auftretenden Druckschwankungen ver- 
teilen sich nicht auf alle Teile der Lunge gleichmäßig, sondern bleiben 
auf die nächste Umgebung beschränkt (Tendeloo). Der Tuberkelbacillus 
findet dementsprechend in den basalen Partien weitaus höhere vitale 
Eigenschaften vor und weitaus größere Widerstandskräfte gegenüber der 
Infektion, als in den Lungenspitzen. Es kann nicht wundernehmen, wenn 
der Tuberkelbacillus mit Vorliebe in den Lungenspitzen sich ansiedelt, 
während ihm dies in den basalen Partien entsprechend der gesteigerten 
Widerstandsfähigkeit nicht möglich ist. 

Nicht bloß die generelle Disposition der Lungenspitzen für die 
Tuberkulose wird an der Hand dieser Erkenntnis begreiflich, sondern 
ebenso die Steigerung dieser Disposition beim phthisischen Habitus, 
sowie die bei letzterem nachweisliche mangelhafte Entwicklung der 
oberen Thoraxpartien. Fernerhin wird dadurch verständlich, warum 
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es hierbei zu einer verschieden starken Ausbildung der verschiedenen 
Thoraxabschnitte kommen kann. Sie besorgen verschiedene Funk- 
tionen und dementsprechend können dem einen Teil, der öfter in 
Funktion tritt, leicht mehr Wachstumsreize zufließen, als dem anderen, 
der sich weniger häufig betätigt. Wenn ein sonst völlig normal 
sich entwickelndes Kind niemals Gelegenheit findet, angestrengt und 
keuchend zu atmen, so leuchtet es ohne weiteres ein, daß bei diesem 
Kind, welches niemals Gelegenheit findet, seine oberen Thoraxabschnitte 
in Funktion zu setzen, diesen Partien keine Wachstumsreize zufließen. 
Der untere Brustkasten wird sich gut entwickeln können; denn die 
Reize, welche derselbe zu seiner normalen Ausbildung nötig hat, fließen 
ihm ja bei der ruhigen Atmung zur Genüge zu. Die oberen Abschnitte 
des Brustkastens hingegen bleiben außer Funktion. Es fehlt der Wachs- 
tumsreiz für die Knochen und Knorpel daselbst; denn niemals werden 
dieselben bewegt, es tritt niemals tiefe Atmung ein. So bleibt denn 
das Wachstum dieser Partie des Brustkastens ein mangelhaftes. Sie 
verkümmert und erscheint gegenüber den anderen Thoraxalschnitten in 
ihrer Entwicklung zurückgeblieben. So erklärt sich in einfacher Weise 
die sonst rätselliafte Verkümmerung der oberen Brustkastenabschnitte 
bei sonst normaler Entwicklung. 

Diese rein theoretische Erwägung erhält eine wesentliche Stütze 
durch folgende klinische Erfahrungstatsache. Es ist seit langem den 
Kinderärzten bekannt, daß Kinder, welche durch langwierige Krank- 
heiten gezwungen sind, längere Zeit im Bette liegend zu verbleiben, 
phthisischen Thoraxbau bekommen, trotzdem die Krankheit fernab von 
den Gebilden des Thorax sich abspielte.e Wäre die Krankheit als solche 
die Ursache einer mangelhaften Entwicklung gewesen, dann wäre es 
nicht einzusehen, warum sich lediglich die oberen Brustkastenabschnitte 
in ihrer Entwicklung behindert erweisen, während die unteren völlig nor- 
male Ausbildung aufweisen. Dieses Verhalten wird aber wohl verständlich, 
wenn wir im Sinne der eben gegebenen Ausführungen uns daran erinnern, 
daß bei Bettruhe selbstredend keine Gelegenheit gegeben ist, angestrengte 
Atmung einzuleiten. Dadurch fallen die Wachstumsreize für die lediglich 
bei tiefer Atmung in Aktion tretenden oberen Abschnitte des Brustkastens 
weg, während die bei der ruhigen Atmung vollauf beschäftigten unteren 
Brustkastenabschnitte genügend von Wachstumsreizen getroffen werden. 

Die mangelhaften respiratorischen Bewegungen der oberen Brust- 
abschnitte bewirken außerdem (ebenso wie ein mangelhaftes Wachstum der 
dortselbst vorfindlichen Rippenspangen) auch eine mangelhafte Blut- 
versorgung und Ernährung der Lungenspitzen. Diese beiden Alterationen 
stehen zu einander nicht im Verhältnis von Ursache und Wirkung, sie 
sind Koeffekte ein und derselben Ursache, i. e. der mangelhaften Atmung 
der oberen Thoraxabschnitte. 

Und ebenso erklärt es sich leicht, wenn man oftmals die Erfahrung 
zu machen Gelegenheit hat, daß es gelingt, durch Atemübungen einen 
exquisit phthisischen Thorax in einen normalen umzuwandeln, die Neigung 
zur Tuberkulose verschwinden zu lassen. 
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Eine bessere Ernährung und Durchblutung vermittels einer besseren 
respiratorischen Tätigkeit der Spitze wird dadurch zustande gebracht, 
daß wir die (die entsprechenden Thoraxpartien hebenden) inspiratorischen 
Muskeln öfter und stärker in Funktion treten lassen. Wenn dies schon 
zur Zeit des Wachstums geschieht, dann wird durch diese Muskelarbeit 
die Verkürzung des Rippenbogens verhindert und gleichzeitig als Koeffekt 
der Muskelarbeit die Lungenspitze besser gelüftet, besser ernährt und 
widerstandsfähiger gegenüber den Infektionserregern. 

Lassen sich solche Atemübungen durchführen, so ist operatives 
Eingreifen unnötig. Die Möglichkeit der Atmungsverbesserung an den 
oberen Thoraxpartien ist bei normaler Knorpelbeschaffenheit ohne jeden 
operativen Eingriff in genügendem Ausmaße vorhanden. Lediglich 
dann, wenn bei starr gewordenem oberen Thorax die Inspirationsmuskeln 
sich nicht betätigen können, muß operativ ihnen diese Möglichkeit ge- 
geben werden. Nicht nur starr gewordene Rippenknorpel, sondern auch 
ein starr gewordener Sternalwinkel (Verbindung zwischen Corpus und 
Manubrium sterni) veranlassen gesteigerte Disposition zur Tuberkulose 
der Lungenspitzen (Rotschild’®"). 

Zu dieser Auffassung sind seit kurzem auch die Verfechter der 
Freundschen Lehren gekommen: ‚In Übereinstimmung mit Hof- 
bauer..... müssen wir betonen, daß eine strenge Indikation zur Chon- 
drotomie nur in den Fällen beginnender Spitzentuberkulose infolge 
primärer Knorpelkürze gegeben ist, bei denen eine totale oder fast 
totale Verknöcherung des Knorpels den Versuch, die Funktion in anderer 
Weise zu bessern, als völlig aussichtslos erscheinen läßt“ (Harraß?'?). 


Lungenblähung und Lungenemphysem. 


Die chronische Bronchitis ist gewöhnlich mit Lungenblähung resp. 
Lungenemphysem vergesellschaftet. Nun hat Waldenburg mittels des 
Pneumatometers bei beiden in Rede stehenden Krankheiten exspiratori- 
sche Lungeninsuffizienz nachweisen können. Dieses Minus an Exspira- 
tionskraft hat Erschwerung der Exspiration zur Folge. 

In der Kurve prägt sich die erschwerte Exspiration durch Auf- 
treten einer verlängerten, schon von Anfang an wenig steil aufsteigenden 
Exspirationslinie aus. 

Manchmal dokumentieren sich die auxiliären Muskelkräfte so stark, 
daß die Exspiration übermäßig rasch vor sich geht, steil verläuft; 
manchmal bloß durch das Auftreten einzelner, steil der Abszisse zu- 
strebender Linienstücke. 

Die chronische Bronchitis ihrerseits stellt ein Hindernis dem in- 
spiratorischen Luftstrom gegenüber; sie prägt sich als inspiratorisches 
Hindernis in der Kurve dermaßen aus, daß auch die Inspiration nicht 
wie in der Norm kurzdauernd und steil, sondern verlängert und weniger 
steil verläuft. Da die Bronchitis nicht überall gleich stark ausgebildet 
ist, so ist die inspiratorische Verlängerung und Verflachung nicht an 
allen Teilen gleich stark ausgesprochen. Es resultieren Differenzen in 
dem Aussehen der an verschiedenen 'Thoraxstellen aufgenommenen 
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Kurven, die noch stärker dadurch werden, daß auch die Verände- 
rung des Exspirationsteils der Kurve nicht überall gleich stark ausge- 
prägt ist. 

Die einzelnen Atemexkursionen einer Kurve zeigen öfters Größen- 
und Formunterschiede; die Frequenz ist wenig verändert. Oft finden 
sich wesentliche Unterschiede der Pausengröße.. Im Zusammenhange 
mit regelmäßig auftretenden Größenunterschieden geben sie Bilder, 
ähnlich dem Cheyne-Stokeschen Atemtypus. 

Die Mechanik des Lungenemphysems wurde bis in die jüngste 
Zeit so aufgefaßt, daß die Blähung der Lunge durch die Behinderung 
des Luftaustrittes aus den Alveolen bedingt sei, welche dem durch die 
Bronchitis gesetzten Widerstande seitens der Luftwege resp. in einer 
Minderwertigkeit des elastischen Gewebes der Lungen ihre Ursache 
habe. In letzter Zeit nun stellte Freund die Theorie auf, das Em- 
physem der Lunge sei in vielen Fällen wenigstens Folge einer mangel- 
haften exspiratorischen Bewegungsmöglichkeit des knöchernen Thorax. 
Die Rippenknorpel seien degeneriert, resp. verknöchert, der Brustkasten 
infolgedessen starr, so daß die Lunge nicht imstande sei, in ihre Ruhe- 
stellung zu gelangen und stetig inspiratorisch gebläht bleibe. 

Daß bei Emphysem sich in der Tat die von Freund angegebenen 
Veränderungen der Rippenknorpel finden, hat dieser Autor mit enormem 
Fleiße nachgewiesen und ist gar nicht zu bezweifeln. Ob aber hier 
das post hoc, propter hoc Geltung besitzt, muß aus mehreren Gründen 
dahingestellt bleiben. Seine Theorie ist schon deshalb ungenügend für 
die Erklärung des Emphysems im allgemeinen, weil er selbst nur einen 
Teil der Emphysemfälle damit erklärt wissen will und für die anderen 
keine Erklärung gibt. Viel ansprechender ist Bohrs Theorie, welcher 
in den Schwankungen der respiratorischen Oberfläche eine reflektorische 
Einstellung auf die Bedürfnisse des respiratorischen Stoflwechsels sieht. 

„Die Mittelkapazität (oder das Volumen der Lunge während der 
natürlichen Atmung) nimmt stets reflektorisch ihre Einstellung den an 
die Lungenarbeit gestellten Forderungen gemäß ein, indem sie gleich- 
zeitig mit diesen anwächst und abnimmt. Die Menge der Residualluft 
erweist sich ebenfalls als bis zu einem gewissen Grade von der Lungen- 
funktion abhängig; doch tritt diese Abhängigkeit erst dann hervor, wenn 
die Herztätigkeit infolge einer sehr angestrengten Arbeit stark beein- 
fAußt worden ist. Es tritt dann eine Vermehrung der Residual- 
luft ein.“ 

Die in dem letzten Satze gegebene Einschränkung spricht gegen die 
allgemeine Verwertbarkeit dieser Theorie im Gegensatz zur folgenden, 
welche alle die verschiedenen klinischen und experimentell-pathologischen 
Erfahrungen in gleicher Weise dem Verständnis näherrückt?®) 77). 

Die Lungenblähung und das Emphysem sind immer dort zu finden, 
wenn aus irgend einem Grunde Atemnot in Erscheinung tritt. Immer 
findet sich nach angestrengter vertiefter Atmung sekundäre Lungen- 
blähung und beim Andauern der Ätembehinderung Emphysem. Durig 
hatte für den gesunden Menschen nachgewiesen, daß nach Muskel- 
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arbeit, resp. Arbeitsdyspnoe eine Vermehrung der Restluft auftritt, 
welche nach einigen Tagen erst verschwindet. Bei Behinderung der 
einen Lunge findet sich klinisch und im Tierexperiment stetig eine 
Blähung der Lunge der Gegenseite. 

Das legt den Gedanken nahe, die Ursache für die Entstehung der 
Lungenblähung in der angestrengten Atmung zu suchen. Das Studium 
der bei vertiefter Atmung eintretenden Änderung ergab nun interessante 
diesbezügliche Erkenntnisse. Das Zwerchfell nimmt nämlich bei der 
überwiegenden Mehrzahl der Menschen, bei Einleitung vertiefter Atmung 
einen ganz anderen Stand dauernd ein, als bei ruhiger Atmung, es 
bleibt dauernd vom Thoraxzentrum entfernt. Die Atmung wird nicht 
in der Form vertieft, daß Inspiration und Exspiration gleichmäßig ver- 
stärkt werden. Bei den meisten Menschen spielt sich die Vertiefung 
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der Atmung lediglich auf seiten der Inspiration ab, während die Ex- 
spiration keineswegs vertieft wird ?*)?”). 

Bei einer großen Anzahl von Versuchspersonen wurden sogar das 
exspiratorische Höhertreten des Zwerchfells bei vertiefter Atmung ein 
viel weniger ausgiebiges, als bei ruhiger Atmung. Es bleibt mit anderen 
Worten die Lunge und jede ihrer Alveolen bei vertiefter Ausatmung 
mehr mit Luft gefüllt, als bei ruhiger Ausatmung. In einer ganzen 
Reihe von Fällen geht diese Schädigung der Ausatmung so weit, daß 
das Zwerchfell, welches inspiratorisch tief in den Bauchraum hinabge- 
stiegen war, bei der Exspiration viel weniger gegen das Zentrum 
des Thorax aufstieg, von letzterem mithin viel weiter entfernt blieb, 
als dies bei der ruhigen Atmung während der Einatmung geschieht. 
In diesen Fällen war also zur Zeit der maximalen Ausatmung in der 
Lunge mehr Luft enthalten, als wenn derselbe Mensch bei ruhiger 
Atmung das Maximum von Luft in sich aufgenommen hätte Der 
Alveolus war zur Zeit der vollendeten Exspiration mehr ausgedehnt, 
als bei ruhiger Atmung am Ende der Einatmung (s. Abb. 8). 
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Diese röntgenologisch erhobenen Tatsachen stehen im vollsten Ein- 
klang mit den Bohrschen spirometrischen Erhebungen und werden 
außerdem bezüglich ihrer allgemeinen Gültigkeit noch wesentlich ver- 
stärkt durch die Resultate der pneumographischen Untersuchung, welche 
zeigen”?®), daß auch die knöcherne Thoraxwand bei vertiefter Atmung 
dauernd selbst am Ende der Ausatmung weiter entfernt bleibt vom 
Zentrum des Brustkastens, als in der Ruhelage. Von der Abscissen- 
linie, welche während des letzteren geschrieben wurde, bleiben nämlich 
auch die am Ende der Ausatmung geschriebenen Fußpunkte der pneumo- 
graphischen Kurve (die oberen Endpunkte der Zacken in Abb. 6) um 
ein ganzes Stück entfernt. Letzteres wird um so größer, je tiefer die 
Atmung wird, die Entfernung der Kurvenfußpunkte von der Abszisse 
wird conform der Atmungsvertiefung immer bedeutender. Die Thorax- 
wand nähert sich also selbst beim Ausatmungsmaximum nicht mehr 
genügend dem Thoraxzentrum, um den Ausgangspunkt der Bewegung 
zu erreichen, es bleibt ein Teil der eingeatmeten Luft in den Lungen 
zurück. 

In der Mehrzahl der Fälle bleibt mithin bei Vertiefung der Atmung 
infolge dieses eigentümlichen Atemmechanismus im Brustkasten dauernd 
mehr Restluft zurück, als bei ruhiger Atmung, es entsteht Lungen- 
blähung. Die Ursache dieser eigentümlichen Art der Atemvertiefung 
ist wohl darin zu suchen, daß die Einatmung durch Muskelkräfte be- 
sorgt wird, die Ausatmung hingegen lediglich von elastischen Kräften. 
Wenn daher sich aus welchem Grunde immer das Bedürfnis nach ver- 
mehrter Atemtätigkeit einstellt, so erzielt dies der Organismus durch 
verstärkte Tätigkeit der dem Willensimpulse unterworfenen Anteile 
der Atembewegung i. e. der Atemmuskulatur. Daher wird die Inspiration 
allein vertieft, weil dieser Weg der muskulären Innervation für die 
Atmung infolge der steten Benützung gebahnt ist, hingegen nicht die 
Exspiration, deren muskuläre Hilfskräfte selten in Anspruch genommen 
werden. 

Bönniger?) hat gegen diese Darlegungen eingewendet, daß diese 
lediglich inspiratorische Atemvertiefung vielleicht Folge einer Willkür- 
aktion der zu vertiefter Atmung aufgeforderten Versuchsperson dar- 
stelle. Dieser Annahme widerspricht schon die Erfahrung am inkom- 
pensierten Herzkranken, bei dem unbewußt ebenfalls lediglich nach der 
inspiratorischen Seite hin eine Verstärkung sich geltend macht (wogende 
Atmung des Herzkranken). Ferner hatte Durig mittels der von ihm 
angegebenen einwandfreien spirometrischen Methode Vermehrung der 
Restluft nach angestrengter Atmung nachgewiesen, welche erst langsam 
nach Tagen verschwindet. Um jeden Zweifel an der Richtigkeit seiner 
Annahme zu beheben, hat dann Hofbauer?) seine pneumographischen 
Erfahrungen beim bewußtlosen Urämiker mitgeteilt, der Cheyne- 
Stokeschen Atemtypus aufwies (s. Abb. 6). Bei diesem sicherlich nicht 
durch Bewußtseinseindruck influenzierten Patienten konnte er zeigen, 
daB mit Einsetzen der vertieften Atmung der Thorax weiter bleibt und 
erst langsam wieder auf die frühere Dimension zurückzuführen ist. 
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Die Ursache dieser eigentümlichen Art der Atemvertiefung ist wohl 
in physiologischen Verhältnissen zu suchen. Bei normaler Atmung 
vollzieht sich die inspiratorische Erweiterung der Brusthöhle infolge 
von Muskelkräften. Einerseits wird durch die Muskulatur des Zwerch- 
fells dasselbe vom Thoraxzentrum entfernt und andererseits der knöcherne 
Brustkasten durch die an ihm angebrachten Muskel gehoben und ge- 
weitet. Die Ausatmung hingegen wird normaliter lediglich von elasti- 
schen Kräften besorgt. Die durch die Inspiration wachgerufenen 
elastischen Kräfte (der knorpeligen und Weichteilsgebilde des Thorax 
sowie der durch das Niedertreten des Zwerchfells und durch die kon- 
sekutive Vordrängung der Baucheingeweide angespannten weichen Bauch- 
wände) treiben die Luft aus den Lungen aus. Viel wichtiger aber ist die 
Aktivierung der vitalen Retractionskraft der Lungen, welche stetig 
bestrebt ist, dieselben auf den luftleeren fötalen Zustand zurück- 
zuführen. 

Diese Verschiedenheit in der Art der bei unveränderter normaler 
Atmung in Tätigkeit tretenden Respirationskräfte erklärt wohl zur 
Genüge die Verschiebung des Kräfteverhältnis zugunsten der Inspiration 
bei jeder Vertiefung der Atmung. Nur die Muskelkräfte stehen unter 
dem Einflusse des Willens, nicht aber die elastischen Kräfte, daher 
werden die Muskelkräfte (also nur inspiratorische) stärker in Anspruch 
genommen, nicht aber die elastischen (exspiratorischen). 

Freilich besitzt der Organismus die sehr bedeutende exspiratorische 
Kraft der Bauchwandmuskulatur, wovon man sich bei jedem Husten- 
stoß leicht überzeugen kann, Daß trotz Vorhandenseins dieser Kräfte 
dieselben bei Vertiefung der Atmung nur bei einer verschwindenden 
Minderzahl der Menschen in Tätigkeit versetzt werden, erklärt sich 
wohl ungezwungen folgendermaßen: Die Innervation der Einatmungs- 
muskulatur ist weitaus gebahnter (Exner), weil sie bei jedem Atemzug 
bestätigt wird, als die der exspiratorischen Hilfsmuskulatur, die nur 
selten benützt wird, daher ungebahnt erscheint. 

Dieses physiologisch begründete Verhalten läßt leicht die Ent- 
stehung der Lungenblähung begreifen. Das Volumen pulmonum auctum 
sowie das Lungenemphysem finden sich überall dort, wo Atemnot aus 
irgend einer Ursache vorhanden ist; sie entstehen deshalb, weil die 
Inspiration mehr vertieft wird als die Exspiration und die Restluft 
daher dauernd vermehrt bleibt. 

Aus dieser Erkenntnis leitet sich dann auch die ätiologische Pro- 
phylaxe und Behandlung der Lungenblähung ab. Die mangelhafte 
Ausatmungstätigkeit muß verstärkt werden, um auf diesem Wege eine 
Vermehrung der Restluft zu verhindern, resp. zu beheben. Da physio- 
logischerweise bei Vertiefung der Ausatmung der Brustkasten nahezu 
ruhig stehen bleibt, das Zwerchfell hingegen um ein ganz erkleckliches 
Stück höher als in der Norm in den Brustraum rückt (beim Husten spürt 
man wohl mit der aufgelegten Hand das durch Contraction der Bauch- 
wandmuskulatur veranlaßte Hineinrücken der Bauchwand, aber keine 
entsprechende Bewegung des knöchernen Thorax; noch exakteren Beweis 


Störungen der äußeren Atmung. 29 


liefert die?*) Röntgenuntersuchung), muß auch bei der Übungsbehandlung 
die Zwerchfellhochtreibung betrieben werden °’). 

Dieser Exspirationsmodus erweist sich auch bei rein mechanischer 
Betrachtung als der denkbar beste, ausgiebigste. Gleicht doch der Brust- 
kasten einer aus hartem Material gefertigten Schale mit Ausführungs- 
rohr, deren breite Mündung durch eine elastische Membran verschlossen 
ist. Um aus einer solchen Kapsel Luft auszutreiben, würde wohl 
niemand sich bemühen, die harten Wände der Kapsel gegen das 
Zentrum zu treiben und die Kapsel zu diesem Behufe zu zertrümmern; 
Durch Eindrücken der elastischen Membran werden weitaus leichter 
stärkere Effekte erzielt. Das Zwerchfell stellt eine exspiratorisch voll- 
kommen schlaffe Membran dar, welche die breite Öffnung des einer 
solchen Schale ähnlichen knöchernen Thorax verschließt, der Aktion der 
Bauchmuskeln, resp. der konsekutiven Vorwölbung gegen das Thorax- 
innere keinerlei wesentlichen Widerstand entgegensetzt. Die lLuftaus- 
treibung auf diesem Wege ist daher sicherlich schon aus mechanischen 
Gründen als die rationellste anzusehen. 

Überdies läßt sich durch Übungsbehandlung so leicht Bahnung und 
Stärkung der abdominalen Exspiration erreichen und werden bei Mobili- 
sierung der Rippen den physiologischen diametral entgegengesetzte Ver- 
hältnisse geschaffen. An dieser Auffassung ändert auch der Einwurf 
wenig, daß durch Hochtreibung des Zwerchfells lediglich eine Verbesse- 
rung der Ausatmung erzielt werde (Kraus®?), beim Emphysem jedoch 
auch die Einatmung erschwert sei und eine Besserung derselben durch 
Zwerchfellhochtreibung nicht zu erzielen sei, wohl aber durch Mobili- 
sierung der Rippen. Dieser Einwand entfällt schon mit Rücksicht darauf, 
daß das exspiratorisch hochgetriebene Zwerchfell bei seiner darauf 
folgenden inspiratorischen Contraction einen um so weiteren Weg zurück- 
zulegen hat, um zu seiner Inspirationsstellung zu gelangen mithin schon 
dadurch Erleichterung und Vertiefung der Einatmung erzielt wird. Ver- 
tiefung der Einatmung bei der Übungsbehandlung des Emphysems re- 
sultiert fernerhin deshalb, weil letztere die Lungen, welche durch die 
starke Blähung weiterer inspiratorischer Füllung unfähig wurden, von 
ihrer Restluft teilweise befreit, wodurch weiterhin die inspiratorische 
Blähung erleichtert wird. 

Bei der Übungsbehandlung lernt der Patient die Regelung seines 
Atemrhythmus durch Übungen am Exspirator. Er bekommt die Auf- 
gabe, lediglich auf die Exspiration zu achten und seine Atmung so 
einzurichten, daß er auszuatmen beginnt, sowie das elektrische Signal, 
die Schnarre, erschallt, und die Ausatmung so lange, als die Schnarre 
erklingt, anhalten zu lassen. Späterhin wird er in das Kompressorium 
eingespannt. Durch das Kompressorium des Exspirators, das in gleichem 
Rhythmus arbeitet wie die Schnarre, wird er bald darüber belehrt, daß 
eine ganz außerordentliche Verstärkung und wirksame Förderung seiner 
Ausatmung eintritt, wenn das Kautschukkissen des Kompressoriums 
exspiratorisch seinen Bauch eindrückt. Die Stärke, mit welcher das 
Kautschukkissen dies tut, kann reguliert werden. 
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Nach einer solchen Sitzung fühlen sich die Patienten wesentlich 
erleichtert. Das beängstigende Gefühl des Lufthungers ist wesentlich 
herabgesetzt oder sogar völlig geschwunden. Wenn man sie nun auf- 
merksam macht, daß sie auch weiterhin ihre Atmung in ähnlicher Weise 
regulieren müssen, wie dies während der Sitzung geschah, so lernen 
alsbald die Patienten auch außerhalb der Sitzungen ihre Ausatmung 
(in ähnlicher Weise wie während derselben) verlängern und vertiefen. 
Nach mehreren Sitzungen kann allmählich zur aktiven Gymnastik der 
abdominalen Ausatmung übergegangen werden. Dem Patienten wird 
erklärt, daß ein ähnlicher Effekt, wie der durch das Kompressorium 
erzielte, durch Betätigung der Bauchmuskulatur hervorgerufen werden 
könne. 

Sind die Übungen entsprechend graduiert, so erzielt man in kurzer 
Zeit eine so weitgehende Verbesserung der Ausatmungstechnik, daß der 
Patient erstlich sich wesentlich erleichtert fühlt, zweitens selbst bei ge- 
steigerten Atemanstrengungen durch Vertiefung der Ausatmung, nicht 
aber der Einatmung die bessere Ventilation der Lunge hervorruft und 
endlich eine so weitgehende Verbesserung des Krankheitszustandes, daß 
der durch Luftüberfüllung für weitere Einatmung unbrauchbar gewordene 
Blasebalg wieder gut funktionieren kann. Die Patienten verlieren das 
Gefühl von Atemnot, und in vielen Fällen läßt sich im Verlaufe der 
Übungen nachweisen, daß die herabgedrückten Lungengrenzen wesentlich 
höher rücken. 

Überdies ist zugunsten der Übungsbehandlung”®) (im Gegensatz zur 
thorakalen Förderung der Atmung) hervorzuheben, daß die konsekutiven 
Herzbeschwerden der Emphysematiker auch günstig durch die abdominale 
Atmungssteigerung beeinflußt werden. Durch die Förderung derabdominalen 
Exspiration und die damit zusammenhängende Förderung der Zwerchfell- 
bewegungen wird nämlich der günstige Einfluß, welchen die Atmung 
auf die Blutbewegung ausübt, ganz wesentlich unterstützt, während die 
Steigerung der costalen Atmung viel weniger hierbei in Betracht kommen 
kann. Die abdominale Atmung hat nämlich einen fördernden Einfluß 
auf die Blutbewegung. Derselbe ist hauptsächlich auf die Zwerchfell- 
bewegung zu beziehen*°), und dementsprechend dürfte der Schluß be- 
rechtigt sein, daß die bei der Übungsbehandlung aktivierte Förderung der 
Bauchatmung gleichzeitig eine Unterstützung der Herzarbeit bedeutet. 


C. Asthma. 


Das Asthma bronchiale faßt man als eine vagotonische Er- 
krankung auf!?). Überträgt man die Vorstellungen der Physiologie auf 
dieses Krankheitsbild, so hat man anzunehmen?), daß es sich um einen 
Krampf der von autonomen Nerven versorgten Bronchialmuskeln handelt, 
wodurch die Kommunikation zwischen Alveolarluft und Bronchialbaum 
erschwert wird. Eine wertvolle Stütze dieser Auffassung wäre der Beweis, 
daß alle hierher gehörigen Individuen zu vagotropen Reizen neigen. Denn 
es liegt der Gedanke nahe, daß starke Äußerungen eines Vagusreizes 
dann leicht zur Geltung kommen, wenn eine gewisse Disposition dazu 
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vorliegt, so daß der asthmatische Anfall bloß ein auf einen erhöhten 
Vagustonus aufgesetzter Reiz wäre). So wird es z. B. verständlich, 
warum Atropin als bewährtes Asthmamittel wirkt (v. Noorden) und 
der Anfall durch Adrenalininjektion coupiert werden kann?’). 

Der ausgebildete Anfall ist dadurch charakterisiert, daß die Aus- 
atmung verlängert, keuchend, mit Anstrengung vor sich geht. 
Dementsprechend finden sich in der Kurve Verlängerung der Ausatmung 
und Zeichen muskulärer Beteiligung bei derselben. Den Wechsel aktiv 
bewerkstelligter Teile der Exspiration (in Form steilen Verlaufs der Ex- 
spirationslinie) und passiv vor sich gehender Exspiration (in Form eines 
der Abscissenlinie fast parallel horizontal verlaufenden Teiles der Kurve) 
führt die pneumographische Aufnahme in Form der Dreiteilung des ex- 
spiratorischen Schenkels ad oculos'*). Die Atmungsfrequenz ist herab- 
gesetzt, in geringem Maße schwankend, die Atempausen fehlen voll- 
ständig. Diese exspiratorische Atemnot, sowie die Mitbeteiligung der 
Bronchien, welche sich durch das Auftreten von Rasselgeräuschen bemerkbar 
macht, späterhin zum Auswerfen eines charakteristischen Sputums führt, 
zeigen, daß es sich in der Tat um Bronchialasthma handelt. Eigentüm- 
licherweise zeigt sich beim Bronchialasthma ein Verschwinden des Asthmas 
(bis zweijährige Beobachtungsdauer!) bei Behandlung der Krankheit 
mittels Atmungsgymnastik und konnte dieser Effekt sogar in Fällen 
erzielt werden, bei welchen?®b) die anderen zur Bekämpfung angegebenen 
Methoden (Jod, Atropin, operative Behandlung der Nase) ohne Nutzen 
angewendet worden waren. 

Dieses Verhalten wirft ein Licht auf die pathogenetische Bedeutung 
der Atemstörung beim Asthma bronchiale. 

Das kardiale Asthma ist charakterisiert durch Verlängerung und 
Verflachung beider Ateınphasen, Verschwinden der Atempause und 
Herabsetzung der Frequenz. Das konsekutiv zu beobachtende Volumen 
pulmonum auctum wird man auf Grund der allgemeinen Darlegungen 
über die Entstehung der Lungenblähung (s. dortselbst) nicht mehr im 
Sinne v. Baschs als Beweis für Lungenstarrheit und -blähung, durch 
Herzerlahmung bedingt, auffassen dürfen. 

Das urämische Asthma zeigt eine ganz typische Veränderung der 
Atmung. Die hierbei auftretende „große Atmung“ ist charakterisiert 
durch Tiefe und Schnelligkeit der Atembewegung, bei graphischer Auf- 
zeichnung sehen beide Schenkel (s. Abb. 4) steilverlaufend aus. Überdies 
machen sich Extraexspirationen geltend, welche auf der lange ver- 
laufenden (der Atempause entsprechenden) Kurvenabszisse aufgesetzt 
sind. Kommt es hingegen im Verlaufe des Anfalls zum Lungenödem 
oder sind schon von vornherein Bronchitis oder Stauungserscheinungen 
in den Brustorganen vorhanden, dann können In- und Exspiration nicht 
so rasch ablaufen. Niemals aber fehlt das Charakteristikum der Urämie, 
die auxiliäre durch Muskelkraft veranlaßte Exspiration. 

Im Gegensatz hierzu erweist die große Atmung beim Diabetes 
(s. Abb. 5) die Einatmung gegenüber der Ausatmung ganz wesentlich 
verlängert (v. Noorden). Die Atemzüge zeigen oft wogenden Verlauf, 
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es wechseln tiefe und flache, doch immer bleibt die vorgenannte Form 
der Atmung erhalten. Durch konkomitierende Organveränderungen wird 
die Atemform beeinflußt. Die Frequenz ist in manchen Fällen ziemlich 
stark herabgesetzt, in anderen erhöht (v. Noorden). 

Während in allen bisher beschriebenen Arten des Asthmas die At- 
mungsveränderung mehr minder gleichförmig die ganze Zeit hindurch 
anhält, ist das Basedowsche Asthma dadurch charakterisiert, daß 
einerseits vertiefte Atmung, andererseits Atemstillstand stetig abwechseln. 
Im Stadium der Atmungsvertiefung erfolgen In- und Exspirationen 
sehr rasch, ist die Frequenz erhöht, fehlt die Atempause. Diese eigen- 
tümliche Atmungsveränderung beruht wohl auf den gleichen Ursachen 
wie das Kropfasthma’®°). 

Diese attackenweise auftretende Atemnot bei Kropfkranken, deren 
Untersuchung keine Komplikation als Ursache dieser Beschwerden (im 
Sinne einer 'Trachealstenose oder von kardialen Veränderungen) finden 
läßt, erklärt sich als Folge der geänderten inneren Sekretion der abnormen 
Glandula thyreoidea. Daher empfiehlt sich eine organotherapeutische 
Behandlung hier in gleicher Weise, wie dies beim M. Basedowii schon 
seit langem geschieht. 

Die asthmatischen Anfälle bei Hysterie erwecken nur beim bloßen 
Beschauen den Eindruck veränderter Atmung. Bei graphischer Aufnahme 
zeigt sich, daß die Atemkurve der normalen vollkommen ähnlich aussieht, 
sie ist nur in allen Dimensionen wesentlich vergrößert. 

In manchen Fällen von Carcinom zeigt sich gesteigerte Frequenz, 
fehlende Atempause und tiefe Atmung. Die Kurve selbst zeigt keine 
wesentlichen Abweichungen von der Norm. 

Das anämische Asthma ist folgendermaßen von H. Müller 
charakterisiert worden: „Die Respiration wird wenige Tage vor dem 
Tode und erst am Todestage selbst laboriös, sehr frequent, mit lautem 
Keuchen und Schnaufen verbunden, ohne daß ein mechanisches Hindernis 
nachgewiesen werden kann.“ 


Asthma sexuale. 


Berkart und Peyer glauben an der Hand diesbezüglicher, selbst 
beobachteter Fälle den ätiologischen Zusammenhang zwischen Asthma 
und Geschlechtskrankheiten festlegen zu können. Nach Berkarts An- 
gaben befanden sich unter 17 an Asthma leidenden Frauen, die sämtlich 
geboren hatten, 5, welche mitteilten, daß die Krankheit während der 
Schwangerschaft begonnen habe. Überaus heftige Anfälle sah A. Fraenkel 
unmittelbar nach der Entbindung bei einer Asthmatika auftreten. Ferner 
ist bekannt, daß an Asthma leidende Frauen häufig zur Zeit der Men- 
struation verstärkte Attaken haben, sowie letztere in besonderer Heftig- 
keit bei mit Uterusmyomen behafteten Patientinnen auftreten. 

A. Peyer sah bei 16 Fällen von Masturbation, Spermatorrhoe, 
Impotenz, Uteruserkrankungen neben sexueller Neurasthenie asthmatische 
Anfälle auftreten. Bei den Fällen 12, 13, 14 und 15 findet sich der 
Vermerk ‚„Zwerchfellasthma‘‘. Darunter versteht der Autor ‚eine Art 
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von Asthma, bei welchem nur die Inspiration behindert oder eine Zeit 
ganz unmöglich ist. Es beruht diese Form auf einem klonischen Krampf 
des Zwerchfells‘. Fernerhin findet sich bei Fall 9 die Bemerkung: ex- 
spiratorische Atemnot. 

Zugunsten einer ätiologischen Beziehung der Geschlechtserkrankung®) 
zum asthmatischen Anfall spricht der Umstand, daß in solchen Fällen 
bei Behebung der Genitalerkrankung (Reposition des verlagerten Uterus) 
das Asthma völlig schwindet. Einzelne Autoren wollen von einer solchen 
Beziehung zwischen Asthma und Genitalerkrankung nichts wissen mit 
Rücksicht darauf, daß sie nie Fälle gesehen haben, in welchen sich ein 
Zusammenhang zwischen der Genitalerkrankung und einem bronchial- 
asthmatischen Anfalle habe feststellen lassen. 

Nun ist zweifellos sowohl die Beobachtung der ersteren Autoren als 
auch der Einwand der letztgenannten richtig. Die Fälle von paroxys- 
maler Kurzatmung, welche bei Erkrankung des weiblichen Genitales auf- 
treten und bei Behebung der letzteren schwinden, sind nämlich dem 
Bronchialasthma nicht zuzuzählen, denn es fehlen alle Zeichen einer 
Beteiligung des Bronchialbaumes beim Anfall. Niemals kommt es nämlich 
bei solchen Anfällen zur Expektoration des typischen bronchial-asthma- 
tischen Sputums, immer fehlen hierbei die entsprechenden auskultato- 
rischen Phänomene über der Brust. Hingegen läßt sich während des 
Anfalles ein Herabrücken der Lungengrenzen konstatieren und diese 
Lungenblähung bleibt kurze Zeit nach dem Anfallsende noch bestehen, 
um erst bei häufiger Wiederholung der Anfälle dauernd sich zu etablieren. 

Es verdient daher diese anfallsweise auftretende Kurzatmigkeit den 
Namen des asthmatischen Anfalls, ebenso wie beispielsweise der kardial- 
asthmatische, es handelt sich um Asthma im weiteren Sinne des Wortes, 
nicht aber um Bronchialasthma. 

Der Zusammenhang zwischen Erkrankungen des Genitals und asth- 
matischen Anfällen scheint auf den ersten Blick unbegreiflich; er wird 
leichter verständlich, wenn wir uns der physiologischen Tatsache erinnern, 
daß jeder Schmerz reflektorisch Vertiefung der Atmung auslöst. Daß 
trotz gleichmäßig andauernder Reizung der Genitalnerven infolge der 
Erkrankung nur anfallsweise Atemnot auftritt, ist als leichtverständliche 
Folge einer Summation der Reize anzusehen. 

Weniger begreiflich hingegen scheint es, daß bei solchen Anfällen 
von Atemvertiefung trotz des Fehlens aller pathologischen Veränderung 
der Thoraxorgane, welche sonst beim Asthma für die Lungenblähung 
verantwortlich gemacht werden (Bronchialhautschwellung, Bronchial- 
muskelkrampf, Zwerchfellskrampf, Lungenschwellung infolge Hyperämie) 
hier im Gefolge des Anfalles akute Lungenblähung entsteht. Letztere 
erklärt sich als Folge des eigentümlichen Modus der Atmungsvertiefung 
bei der großen Majorität der Menschen. 

In weitaus der Mehrzahl der Fälle bleibt das Zwerchfell bei Ver- 
tiefung der Atmung selbst am Ende der Ausatmung viel weiter vom 
Mittelpunkt des Brustkastens entfernt als während der ruhigen Atmung. 
Die Mittellage der Lunge also wird bei Atmungsvertiefung weiter ab 
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von dem Zentrum des Brustkastens gerückt als bei ruhiger Atmung. 
Diese durch orthodiagraphische Röntgenuntersuchung konstatierte Eigen- 
tümlichkeit hat nicht bloß Geltung in bezug auf die Atemexkursionen 
des Zwerchfells, sondern auch für den knöchernen Brustkasten und 
(vgl. S. 26f.) beruht wohl auf dem eigentümlichen physiologischen Re- 
spirationsmechanismus (s. S. 28). 


D. Mediastinalorgane. 


Herzkrankheiten. 


Die bei Herzkranken auftretende Atemnot zeigt verschiedene For- 
men, von denen zwei streng voneinander zu trennen sind: einerseits 
die dauernde Atemnot des inkompensierten Herzfehlers, die kardiale 
Dyspnoe und andererseits die attackenweise auftretende, das kardiale 
Asthma. 

Die kardiale Dyspnoe!t) ergiebt bei pneumographischer Darstellung 
ein ganz eigentümliches Verhalten. Sie verläuft unter zwei voneinander 
verschiedenen Typen, einerseits mit steiler Atmung, andererseits mit 
flacher. Trotzdem die beiden Formen so sehr verschieden sind, kommt 
es doch vor, daß ein und derselbe Patient bei längerer Beobachtung 
erst die eine Form darbietet, dann die andere. Daraus darf aber keines- 
wegs der Schluß gezogen werden, daß ein regelloses Übergehen der 
einen Atmungsform in die andere statthabe. Vielmehr läßt sich sta- 
tuiren, daß dieser Änderung der Atemform auch immer eine Änderung 
des Allgemeinbefindens entspricht. Das inkompensierte Vitium zeigt 
stetig die steile Atmung und erst dann, wenn sein Zustand infolge der 
Behandlung mit Herzmitteln sich gebessert hat, tritt an Stelle der 
Kurvenform, welche vor der Behandlung sich geltend machte, die andere 
flache Form der Atmung. Die erstere dieser beiden Arten ist dadurch 
gekennzeichnet, daß die einzelne Zacke steilen inspiratorischen Schenkel 
aufweist und ebenso einen übermäßig steil ansteigenden exspiratorischen. 
Diese steile Exspirationslinie gibt schon an und für sich den Beweis 
dafür, daß Hilfskräfte muskulärer Natur die Luft aus der Lunge mit. 
Erfolg pressen. Dieser Befund spricht entschiedenst gegen die Annahme 
der kardialen Dyspnoe als Folge einer einzigen mechanisch wirkenden 
Ursache — wie dies v. Baschs Schule annimmt, als Folge von Lungen- 
schwellung und Lungenstarre. Das rasche Auf- und Absteigen der 
Kurvenschenkel, resp. die dadurch gekennzeichnete, auch am Kranken- 
bett oft zu sehende rasche Bewegung der Thoraxwand erweisen, daß 
die Atmungsmuskulatur in diesen Fällen nichts weniger als insuffizient 
ist. Est wenn unter dem Gebrauche der Digitalis die Atemnot und 
die Inkompensation verringert wurden, hören langsam die raschen Be- 
wegungen des Thorax auf, die pneumographische Kurve zeigt nunmehr 
das Auftreten flach verlaufender Kurvenschenkel. Das legt die An- 
nahme nahe, daß die Dyspnoe des insuffizienten Herzfehlers durch 
Innervationsreize chemischer Natur veranlaßt sei, welche die durch 
die Stauung veranlaßten Atemhindernisse mehr als kompensieren. 
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Daher kommt es zu einer rascheren exspiratorischen Luftaustreibung 
als in der Norm, bei graphischer Darstellung verläuft der exspiratorische 
Schenkel abnorm steil. DBessert sich dann die Herztätigkeit und 
verringert sich die Atemnot, so entfallen die starken chemischen 
Innervationsreize.. Nunmehr machen sich die Atemhindernisse geltend, 
die Atmung verflacht. Diesem Gedankengange entsprechend, entwickelt 
sich die Vorstellung: zwei Momente veranlassen die kardiale Dyspnoe 
und intervenieren untereinander. Die mechanischen Hindernisse (Stau- 
ungsbronchitis, Transudate) einerseits und die ebenfalls durch die Herz- 
insuffizienz bedingten chemischen Atemreize andererseits. 

Die spitzen Kurven resultieren dann, wenn letztere die Wirkung der 
lokalen Atemhindernisse überkompensieren. Fallen die pathologischen 
Atemreize weg oder sind sie nicht stark genug, dann verringert der 
Einfluß der mechanischen Hindernisse die Tiefe der Atemzüge und ihren 
schnellen Ablauf, es resultiert die flache Atemkurve. Diese Vorstellung 
steht im Einklange mit den Versuchsergebnissen von Kraus, der bei 
seinen dyspnoischen Herzkrankheiten nachweisen konnte: 

„Es macht sich kein vorwiegend in- oder exspiratorischer Charakter 
oder Zeichen erschwerten Einströmens der Luft in die Lungen bemerk- 
lich. Ausnahmslos handelt es sich ähnlich, wie bei jeder Arbeitsdyspnoe, 
um eine einfache Beschleunigung und Vertiefung der Respiration. 
(Hyperpnoe.) 

Vor allem läßt sich die Vertiefung und Beschleunigung der Respi- 
ration in dem durch anstrengende Muskelarbeit ausgelösten Dyspnoe- 
anfalle der Herzkranken nach den früher angeführten Versuchsergebnissen 
gleichfalls als Reaktion des Atemzentrums auf gesteigerte Erregungs- 
bedingungen aus der Zirkulation begründen. Die hierbei in Betracht 
kommenden pathologischen Atemreize sind zum Teil im Blut unmittel- 
bar chemisch nachweisbare, hinsichtlich gewisser anderer ist das Vor- 
handensein per analogiam zu vermuten. Direkt nachzuweisen ist zu- 
nächst eine nicht unerhebliche Vermehrung der Blutkohlen- 
säure. Bei cyanotischen Herzkranken (körperliche Ruhe) schwankt der 
Gehalt an Kohlensäure zwischen 30 und 56 Volumprozent, erreicht also 
etwa die Mitte der zwischen der Norm und der höchsten möglichen 
Steigerung gelegenen Werte. 

Die äußere Atemmechanik geht jedenfalls über die Leistungsfähig- 
keit der Lungen als Sauerstoff absorbierendes Organ, bzw. als Kohlen- 
säuredrüse hinaus. Diese Ateminsuffizienz ist noch viel mehr eine 
eigentliche pulmonale als eine muskuläre. Durch dieselbe erscheint ein 
Mißverhältnis geschaffen zwischen den ausreichendsten Leistungen der 
Lunge als Blasebalg und der ungenügenden drüsigen Funktion.“ 

Rubow, der auf Grund der Bohrschen Darlegungen untersuchte, 
ob nicht die Veränderungen in der Mittellage der Lungen einer , reflek- 
torischen Anpassung an die Ansprüche, welche durch Zirkulationsverän- 
derungen bedingt werden“, entsprechen, fand, „daß in gewissen Fällen 
von Morbus cordis eine Dyspnoe auftreten kann, die nicht zu einer 
vermehrten Lungenventilation hinstrebt und hinführt, wohl aber zu 

3* 


36 Ludwig Hofbauer: 


einer starken Entfaltung und Ausdehnung der Lungen, die kompensa- 
torische Bedeutung erhalten kann, wenn der kleine Kreislauf er- 
Schwert, ist“. 

Ob die Annahme einer ‚‚reflektorischen Einstellung‘ in diesem Falle 
berechtigt ist, muß wohl fraglich erscheinen, wenn man bedenkt, daß bei 
jeder, aus welcher Ursache immer resultierenden Atemnot sich Lungen- 
blähung einstellt. Dieselbe ist dadurch bedingt, daß durch das Gefühl 
der Atemnot das Bedürfnis nach gesteigerter Atmung auftritt, und 
daher Muskelkräfte zur Verstärkung der Atmung herangezogen werden. 
Nun ist aber der Innervationsweg für die Inspiration viel mehr gebahnt 
(Exner), als der Innervationsweg für die Exspiration. Die normale 
Einatmung geschieht nämlich auf Grund von Muskelkräften, während 
die Ausatmung durch elastische Kräfte besorgt wird. Während also 
de norma die inspiratorischen Muskelimpulse stetig in Funktion sind, 
werden die exspiratorischen Muskelkräfte nur ausnahmsweise (z. B. 
Husten) in Anspruch genommen. Daher tritt bei Vertiefung der At- 
mung ein Überwiegen der Inspirationskräfte über die Exspirationskräfte 
ein, es wird mehr Luft eingeatmet als ausgeatmet, die Restluft wird 
vermehrt, es entsteht Lungenblähung. 

Diese generelle Erklärung umfaßt alle klinisch und experimentell 
erhobenen hierhergehörigen Tatsachen und hat schon deshalb mehr 
Wahrscheinlichkeit für sich. 

Auch die von Basch stets angeführte Stütze für die Richtigkeit 
seiner Ausführungen,das Auftreten von Lungenblähung im kardial- 
asthmatischen Anfall, hat durch diese Feststellungen ihren Wert zu- 
gunsten seiner Theorie verloren. Das Herabrücken der Lungengrenzen 
erfolgt hier wie in allen anderen Fällen von Volumen pulmonum auctum 
infolge der relativen inspiratorischen Überfunktion bei Atemnot und be- 
sitzt demgemäß keinerlei Bedeutung im Sinne einer pathogenetisch bedeut- 
samen „Lungenstarre und Lungenschwellung‘“. Eine andere Eigenschaft 
des Asthma cardiale allerdings scheint zugunsten dieser Auffassung zu 
sprechen: es zeigt stetig die gleiche Veränderung bei pneumographischer 
Aufnahme. Immer wieder tritt eine Verflachung der Atmung in Erschei- 
nung. Es ist geradezu auffallend, daß im Gegensatze zu der bedeutenden, 
am Krankenbette stets in die Augen fallenden Atemanstrengung der Pa- 
tienten, trotz der deutlich sichtbaren Innervation seiner auxiliären Atem- 
muskulatur der Effekt der Atmung nicht gesteigert, sondern verringert 
ist!°). Sowohl die Einatmung als die Ausatmung sind erschwert und 
verflacht. Der inspiratorische Schenkel der Kurve ist durch seinen 
verlängerten Abfall des weniger steilen Winkels, welchen er mit der 
Abszissenlinie bildet, und geringe Höhendimension charakterisiert. Der 
exspiratorische Schenkel zeigt ebenfalls flachen Verlauf, die Atempause 
ist kaum angedeutet. Manchmal zeigt sich Ungleichheit der Pausen- 
größe und ungleiche Größenentwicklung der einzelnen Kurvenzacken. 
Die Frequenz der Atmung wird oft eine wechselnde, es besteht mehr 
oder weniger ausgesprochene Neigung zum Cheyne-Stokeschen Atem- 
typus. 
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So sehr auch die ersterwähnten Eigentümlichkeiten der Atmung, 
die gleichmäßige Erschwerung der Ein- und Ausatmung trotz gestei- 
gerter Inanspruchnahme der auxiliären Muskulatur, zugunsten einer Er- 
klärung des Asthma cardiale als Folge einer plötzlich auftretenden 
Lungenschwellung und Lungenstarrheit im Sinne v. Baschs sprechen 
— mehrere Faktoren lassen Bedenken gegen die Gültigkeit dieser Er- 
Klärung auftauchen. Zunächst die Versuche von Sihle*). Lungen- 
schwellung und Lungenstarrheit treten nach seinen Angaben bei Druck- 
steigerung im rechten Herzen lediglich beim offenen Pneumo- 
thorax ein, welchen Basch und seine Schule bei ihren Versuchen an- 
legten. In dieses Autors Versuchen ließ sich beim uneröffneten Thorax 
trotz der Drucksteigerung keine entsprechende Schwerbeweglichkeit und 
Starrheit der Lunge nachweisen. 

Fernerhin spricht gegen die Auffassung des kardialen Asthma als 
Folge von Lungenschwellung und Lungenstarrheit als ‘einzige Ur- 
sache, die Neigung zum Auftreten des Cheyne-Stokeschen Atem- 
typus, einer Erscheinung, welche wohl allseits als durch nervöse Reize 
veranlaßt aufgefaßt wird. 


Tumor mediastini. 


Die hier in Betracht kommenden Erkrankungen wirken mechanisch 
als Atemhindernis einerseits infolge ihrer Lagerung im Bruskasten als 
raumbeengende Masse, andererseits durch Verengerung des Lumens der 
luftzuführenden Wege. Infolge der ersteren Eigenschaft resultiert eine 
Verringerung der vitalen Retractionskraft der Lunge, also eine Schwächung 
der normalen Exspirationskräfte.e Es wird daher die Ausatmung er- 
schwert. Die letztere Eigenschaft hingegen veranlaßt Erschwerung und 
Verflachung der Einatmung. Die Exspiration wird oft durch aktive 
exspiratorische Kräfte zum Abschluß gebracht. In der pneumographischen 
Kurve findet sich nicht bloß Verlängerung der Ausatmungsdauer und 
langsamer Anstieg des exspiratorischen Schenkels, sondern als Zeichen 
für die Wirksamkeit der auxiliären Muskulatur einzelne steile Teile der- 
selben. In manchen Fällen kommt es sogar zur Überexspiration. 

Infolge der mangelhaften Verteilung von Druckdifferenzen im 
Thoraxraum (Tendeloo) bewegen sich die einzelnen Lungenteile un- 
gleich stark. Die an verschiedenen Thoraxstellen aufgenommenen Kurven 
sehen verschieden aus. Sowohl das inspiratorische Hindernis, als auch 
das exspiratorische bleiben auf die nächste Umgebung des Sitzes der 
Erkrankung beschränkt. Der Tumor mediastini verengert gewöhnlich 
einen Bronchus oder gar nur einen Ast. Dementsprechend ist das in- 
spiratorische Hindernis auf den Verteilungsbezirk dieses Bronchus be- 
schränkt. Ebenso bleibt die Verringerung der vitalen Retractionskraft, 
i. e. die Verringerung der Exspirationsmöglichkeit auf die Umgebung 
des Tumors beschränkt. 

In allen Fällen findet sich Verlangsamung der Atmung, die Atem- 
pausen fehlen bei Verlängerung von In- und Exspiration. Sonst sind 
sie ungleich groß. 
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Stenose der oberen Luftwege. 


Trotz der Verschiedenheit der Ätiologie und Lokalisation der ver- 
schiedenen Erkrankungen, welche zur Verlängerung der oberen Luftwege 
führen, ist die Atemstörung eine so einheitliche bei dieser Erkrankung 
und dominiert so sehr im klinischen Bilde, daß stetig ähnliche Er- 
scheinungen hervorgerufen werden. Bei allen Fällen (Laryngitis, Peri- 
chondritis, Larynxödem, Croup, Pseudocroup, Fremdkörper, Lues, Retro- 
pharyngealabsceß, perilaryngealer Absceß, Tuberkulose oder Neubildung 
der Trachea, Phlegmone, Senkungsabsceß, Ösophagus carcinom, Tumoren 
der Thyreoidea, Thymus, Lymphdrüsen, Spasmus glottidis, Lähmung 
der Glottisöffner, Biermersche Fälle von Asthma hystericum) wird die 
Respiration mühsam verlangsamt und vertieft. Den Typus der in- 
spiratorischen Dyspnoe (die Inspiration ist verlangsamt und verflacht, 
die Atempausen fehlen) repräsentieren diese Fälle. Bilden Fremdkörper 
die stenosierende Ursache, so ist unter Umständen das Wechseln der 
Stenosenerscheinungen und der Atemnot mit den manchmal vorkommenden 
Lageveränderungen der Fremdkörper diagnostisch wichte 77) Dringt der 
Fremdkörper vom Larynx in die Trachea, so kann er wieder zurück- 
gestoßen werden, um nach eventueller Wiederholung dieser Wanderung 
endlich in den Bronchus zu gelangen. Bei dieser Wanderung wechseln 
natürlich die Symptome, indem exspiratorische Dyspnoe und pertussis- 
ähnliche Hustenanfälle mit Perioden relativen Wohlbefindens alternieren 
(v. Neusser®!). Beim Eintritt von Komplikationen und terminal ändert 
sich der Atemtypus. Die Respiration wird oberflächlich und rasch, um 
schließlich immer langsamer werdend zu sistieren. 

Trotzdem die Einatmung bei diesen Erkrankungen erschwert ist, 
kommt es oftmals zur Entstehung von Lungenblähung. Sie erklärt sich 
ebenfalls dadurch, daß die Einatmung gewissermaßen überkompensiert 
wird, daß mehr eingeatmet wird, als ausgeatmet, so daß die Restluft 
vermehrt wird und Lungenblähung entsteht. 


Bronchitis fibrinosa. 


Bei derselben findet sich entsprechend der Einatmung Verlängerung 
der Inspirationsdauer, Verflachung derselben und entsprechend der un- 
gleichen Lokalisation an den verschiedenen Teilen des Bronchialbaumes 
Differenzen in der Bewegungsgröße der verschiedenen Thoraxpunkte. 
Außerdem ist die Exspiration verlängert und erschwert und treten 
auxiliäre Exspirationskräfte in Wirksamkeit. Die Frequenz ist herab- 
gesetzt, die Atempausen fehlen. 

Außer den eben aufgezählten Eigentümlichkeiten weist die 


Bronchitis putrida 


auch noch bedeutende Größen- und Formunterschiede der einzelnen 
Atemzüge auf. Dies erklärt sich wohl als Folge der Autointoxikation 
durch Aufnahme putrider Stoffe in die Saftbahnen. 
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E. Harn und Stoffwechsel. 


Nephritis und Urämie. 


Den Respirationsstörungen, welche auf Erkrankungen der Harn- 
organe allein zu beziehen also von nachweisbaren Veränderungen 
der Atemorgane oder des Herzens unabhängig sind, wurde bislang wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt. Nun fällt aber bei pneumographischen 
Aufnahmen!*) von Nephritikern alsbald auf, daß schon im frühen Krank- 
heitsstadium ähnliche Veränderungen der Atmung auftreten, wie die in 
vorgeschrittenen Stadien nachweisbaren. Letztere wieder zeigen trotz 
der verschieden starken Ausbildung der sekundären Herz- und Lungen- 
veränderungen interessanterweise stets gleichartige Veränderungen der 
Atemkurve auf. Das charakteristischste Merkmal der nephritischen 
Kurve ist die aktive Exspiration. 

Diese Erfahrungstatsache legt den Schluß nahe, daß diese stetig 
wiederkehrende Veränderung der Ausatmung mit dem nephritischen 
Prozeß ursächlich verknüpft sei und nicht durch sekundäre Veränder- 
ungen bedingt. 

Die bei. Untersuchung von Nierenkranken in verschiedenen Stadien 
gewonnenen Kurven lassen sich (ähnlich den bei Herzkranken gewonnenen) 
in zwei große Gruppen teilen. Die erstere derselben ist durch Verflachung 
der Kurve charakterisiert. Die Ordinate zeigt geringe Werte, während 
die Abscissenwerte bedeutend vergrößert erscheinen. Selbst in diesen 
Fällen, wo die Exspirationslinie nahezu geradlinig verläuft, macht sich 
die aktive Exspiration deutlich erkennbar. Entweder kommt es zu 
einer Abknickung des exspiratorischen Kurvenschenkels im Beginn der 
Ausatmung oder aber am Ende. 

Noch viel deutlicher gibt sich die aktive Exspiration bei der zweiten 
Reihe von Kurven zu erkennen, welche durch Steilheit charakterisiert 
ist. Zum mindesten kommt es hierbei zu klarer Ausprägung des aktiven 
steilen Exspirationsendes. Oft schließt sich an den ohnehin steiler 
als normal verlaufenden Exspirationsteil der Kurve ein noch viel 
senkrechteres Endstück an. Letzteres ist oft überaus mächtig aus- 
gebildet. 

Einzelne der Fälle weisen eine so starke Entwicklung der aktiven 
Ausatmung auf, daß der Brustkasten noch mehr als bis zur Ursprungs- 
stellung zusammengedrückt wird, und infolgedessen nach Aufhören der 
muskulären Kräfte in die Ursprungsstellung zurückschnellt. Bei graphischer 
Aufnahme steigt dementsprechend der exspiratorische Schenkel über die 
Abscisse hinaus auf und fällt beim Nachlassen der aktiven Exspirations- 
kräfte zur letzteren zurück, es entsteht die exspiratorische Endzacke. 

Noch viel mehr ausgeprägt als sonst manifestiert sich die Wirk- 
samkeit der muskulären Ausatmungskräfte bei der „großen Atmung“. 

Im ersten Stadium der Urämie bei voller Entwicklung der großen 
Atmung weist die pneumographische Kurve dieser Respirationsänderung 
die Zeichen mächtiger Entwicklung und raschen Verlaufes der Ein- 
und Ausatmung auf: steil absinkenden verlängerten inspiratorischen und 
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jäh aufsteigenden verlängerten exspiratorischen Kurvenschenkel. Im 
krassen Gegensatz zu dem bedeutenden erreichten Ordinatenwerte ist 
entsprechend dem raschen Wechsel von Ein- und Ausatmung der 
Abszissenwert dieser Atemelevation überaus klein zu nennen. Infolge- 
dessen kommt es zu einer langen Dauer der Atempause (Verlangsamung 
der Atmung) (s. Abb. 4, Verweilen der Kurve auf der Abszissenlinie). 
Während dieser Atmungspause macht sich die Tendenz zu aktiver Ex- 
spiration geltend in Form von Extraexspiration. Gegen Ende dieser 
Phase des klinischen Krankheitsbildes verrät sich der Eintritt des zweiten 
Stadiums (Lungenödem) graphisch als streckenweise Verlängerung und 
Verflachung der Exspiration. 

Bei voll ausgeprägtem Lungenödem prägt sich die durch dasselbe 
veranlaßte Behinderung des ein- und ausströmenden Luftstromes in 
Form verlängerter weniger steiler Inspiration und Exspiration aus. 

Trotz der Behinderung der Passage finden sich noch immer die 
Zeichen der aktiven Exspiration als exspiratorischer Endteil der Kurve, 
der sich scharf von dem bisherigen schrägen Verlauf abhebt; dadurch 
tritt die aktive Exspiration um so ausgeprägter in Erscheinung. 

Nicht überall ist dieselbe gleichmäßig stark ausgeprägt, oft in 
der am oberen Sternum aufgenommenen Kurve besser zu sehen als an 
der am unteren aufgenommenen. Dabei ist die Atmung nicht mehr 
so verlangsamt, wie im ersten Stadium der großen Atmung. 

Wesentlich anders gestaltet sich die Atmungskurve desselben 
Patienten am Ende des urämischen Anfalles, nach Verschwinden des 
akuten Lungenödems. Hier tritt wieder die Verlangsamung der Atmung 
in Erscheinung, sowie die mächtige Ausbildung der exspiratorischen 
Endzacke. Insbesondere in den am oberen Sternum gewonnenen Kurven 
ist letztere ausgeprägt, in den am unteren Sternum gewonnenen ist sie 
nur angedeutet. 

Die nach Verschwinden des urämischen Anfalles aufgenommene 
Kurve führt die exspiratorische Dyspnoe, zum Teil in Form der Über- 
exspiration, zum Teil in Form der exspiratorischen Endzacke vor Augen. 

Bei den paroxysmalen Steigerungen des Blutdrucks kommt es zu 
Atmungsstörungen®®) entweder kardialen Charakters (Asthma cardiale) 
oder cerebralen Charakters (Atemnot, Tachypnoe). Herabsetzung des 
Blutdruckes hebt beide Arten von Atmungsstörungen auf. 

So verschieden aber auch die bei den einzelnen Fällen und Stadien 
der Nephritis gewonnenen Kurven aussehen, stetig finden sich Zeichen 
aktiver exspiratorischer Atmung. In einzelnen Fällen sieht man zeit- 
weise (wohl infolge der lokalen Hindernisse für die Luftbewegung) den 
Ausdruck aktiver Atmung nur angedeutet. So werden die vereinzelten 
Fälle erklärlich, die bei einmaliger Aufnahme die exspiratorische aktive 
Atmung vermissen lassen. 

Das Auftreten exspiratorischer Dyspnoe bei Nephritis wird ver- 
ständlicher, wenn man sich an Lepines Tierversuche erinnert. Dieser 
Autor erzielte exspiratorische Dyspnoe bei Hunden durch Injektion 
filtrierten und sterilisierten Nierenextraktes. 
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Cystitis. 

H. Senator beobachtete bei 2 Fällen von Blasenkatarrh folgende 
Veränderung der Atmung: 

Im 1. Falle handelte es sich um einen 65jährigen Lehrer, der 
wegen cystischer Beschwerden aufgenommen, am Tage ante mortem 
somnolent wurde und auffallend tiefe und frequente Respiration (24) 
darbot. Die Untersuchung des Respirationsapparates ergab hinten 
rechts in der untersten Partie Dämpfung mit schwachem Bronchial- 
atmen, etwas Rasseln, links unten Schnurren, kein Husten.... Die 
Sektion ergab einen mäßigen Bronchialkatarrh, schlaffe Pneumonie im 
unteren Drittel des rechten Unterlappens, im Herzbeutel 50 g stark 
getrübte Flüssigkeit und auf dem leicht geröteten visceralen Blatt zahl- 
reiche Fibrinniederschläge. Die Blase stark verdickt, ihre Schleimhaut 
stark geschwulstet, livide mit einigen dyphtheritischen Geschwüren..... 

Der 2. Patient, ein 5l jähriger Maler, wurde 3 Tage ante mortem 
nachts sehr unruhig, stöhnte viel und schrie; warf sich im Bett umher, 
war zeitweise unklar und wurde auch durch eine Morphiumeinspritzung 
(0,01) nicht beruhigt. Des Morgens zeigt er, wie auch schon gestern 
abend aufgefallen war, eine etwas frequente, aber regelmäßige, sehr 
tiefe Atmung mit lauter, stöhnender Exspiration. Puls 92, von geringer ` 
Spannung, das Sensorium ist nicht ganz klar... Mittags macht er 
20—24 tiefe und laute In- und Exspirationen in der Minute, ohne daß 
auf den Lungen eine Ursache für die heftige Dyspnoe zu finden ist.... 
Abends ist der Zustand unverändert, namentlich die Respiration 
(18—20 in der Minute).... Tags darauf besteht die eigentümliche 
Atmung noch fort, 20—24 in der Minute. Pat. ist komatös.... Seit 
gestern abend ist kein Urin gelassen, daher auch Katheter, der ohne 
Schwierigkeit passiert, 300 ccm eines stark eiterhaltigen Urins entleert 
wird, der einen sehr widerlichen Geruch nach Schwefelwasserstoff hat..... 
Abends wird die Respiration etwas langsamer (18—20), ist aber noch 
auffallend tief, stöhnend. Puls 98, tiefes Koma. 


Diabetes. Diabetisches Koma. 


Die Atmung der Diabetiker kennzeichnet ihre Flachheit und die 
Langsamkeit der Respiration. Dabei scheinen die Respirationspausen 
vollkommen zu fehlen. Es geht das Ende der Exspiration sofort in 
die nächste Inspiration über. 

Der Exspirationsteil der Kurve bildet eine gleichmäßig ansteigende 
Schräge. Es finden sich keine wesentlichen Größen-, Form- und Dauer- 
unterschiede. 

Wesentlich anders sieht die Atemkurve im Coma diabeticum aus. 
Es tritt die „große Atmung“ auf, charakterisiert durch lange dauernde 
Atempausen und tiefe geräuschvolle Atmung. Charakteristisch ist die 
Verlängerung der Inspirationsdauer und Verflachung des inspiratorischen 
Schenkels der Atemkurve gegenüber der Norm (s. Abb. 5). 
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Die Exspiration hat eine der Norm ähnliche Formation oder aber 
sie steigt gleichmäßig an. Die Atmungsfrequenz ist hierbei herabgesetzt 
oder aber normal, ja sogar erhöht (v. Noorden). 

In einzelnen Fällen machen sich auffallende Größenunterschiede 
der einzelnen Atemzüge bemerkbar, manchmal ausgesprochene wogende 
Atmung (s. diesbezüglich Allgemeiner Teil, S. 12). 

Das Hinzutreten nephritischer Prozesse zum Diabetes macht sich 
oft durch aktive Exspiration geltend. 

Bemerkenswert ist, daß öfter die Atmung trotz des Verschwindens 
des Zuckers (auf antidiabetische Kost hin) aus dem Urin die Charakte- 
ristika der Diabeteskurve zeigt. 

Kraus wandte sich gegen Rieß’ Erklärung, die im Coma diabeti- 
cum auftretenden Atemstörungen (,‚Große Atmung‘‘) seien durch Anämie 
verursacht. Er schildert diese Atemstörung als ‚„Dyspnoe besonderer 
Art. Bei fehlenden Symptomen, die auf Stenosierung der Leitungen 
deuten würden, scheinbar hochgesteigerter Lufthunger. Sowohl die 
Qual der Beengung, welche der Patient leidet, als die angestrengte 
Tätigkeit der Atemmuskel (große Atmung), das hörbare, bisweilen selbst 
stöhnende Geräusch, welches der in- und exspiratorische Luftstrom 
im Larynx hervorruft und die Beschleunigung der sonst regelmäßigen 
Atmung (bis 40 pro Minute) weisen darauf hin“. Er stellt die „hypo- 
thetische Auffassung des Coma diabeticum als Säureintoxikation weit 
über alle ältere einschlägigen Theorien‘ und schildert die bei Kaninchen 
im Gefolge der Säureintoxikation auftretenden Respirationsstörungen 
folgendermaßen: 

„» ... Zuerst Steigerung der Respirationsfrequenz; dann werden die 
einelnen Atembewegungen tiefer, mühsamer, es tritt heftiges ‚Flanken- 
schlagen auf‘... Während der letzten Viertelstunde schwindet der große 
Charakter der Respiration“. 


F. Nervenkrankheiten. 


Hirnblutung. 


Wenn man sich in Erinnerung zurückruft, daß eine ganze Reihe von 
Autoren bei ihren experimentellen Verletzungen des Gehirns Störung in der 
Atmung auftreten sahen (Unverricht, Schüller), so sind von vornherein 
bei der Gehirnblutung Veränderungen der Atmung wahrscheinlich. Man 
findet jedoch auch bei umfangreichen Blutungen des Gehirns selten charak- 
teristische Veränderungen der Atmung. Selbst bei umfangreicher Zerstörung 
des Gehirns durch die Blutung kann eine solche Veränderung der Atmung 
fehlen, selbst dann, wenn der Beobachter am Krankenbett sie vermuten 
würde, weil weithin tönende, mühsame Atmung mit hörbarem Geräusch 
sich geltend macht. Man findet in solchen Fällen gewöhnlich bloß Ver- 
längerung der Inspiration und Exspiration mit Verflachung derselben 
und Fehlen der Atempausen, ohne daß ein bestimmter Typus hervor- 
träte.e. Nur in einzelnen Fällen machen sich tiefgreifendere Verände- 
rungen der Atemkurve geltend. Es tritt aktive Exspiration auf, die 
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sich manchmal bloß durch Teilung der Exspirationslinie manifestiert, 
so daß ein aktives steiles Exspirationsende oder ein aktiver steiler Ex- 
spirationsanfang sich winklig von dem übrigen horizontalen Exspirations- 
teil der Kurve abheben. In vereinzelten Fällen findet sich ausge- 
sprochenes Cheyne-Stokesches Atmen mit langsamem Anstieg der 
Atemzüge und langsamem Abfall derselben, sowie einer periodisch steigen- 
den und fallenden Größe der Atempause. 

Bemerkenswert scheinen Differenzen im Aussehen der an verschie- 
denen Stellen gewonnenen Kurven. Dies hängt, ebenso wie das Auftreten 
aktiver Exspiration, vielleicht mit der Bildung lobulärpneumonischer 
Herde zusammen. 

In einzelnen Fällen kommt es zu lang andauerndem Atemstillstand, 
während dessen die Zirkulation ungestört weitergeht. Dukeworth 
sah dies bei einer traumatischen subcorticalen Blutung an der Ver- 
einigungsstelle des Temporal-, Occipital-und Parietallappens des Großhirns 
und Macewen bei einem subduralen, über den Bereich der hinteren 
Schädelgrube ausgedehnten Bluterguß, der in den 4. Ventrikel ein- 
gedrungen war. 

Bemerkenswert ist fernerhin die geringere Stärke der Atemexkur- 
sionen der gelähmten Seite gegenüber denen der gesunden, welche schon 
Riegel beschrieben. 


Meningitis. 

Die bei Meningitis zutage tretenden Atmungsstörungen sind durch 
Unregelmäßigkeiten der Dauer und Form, sowie der Höhe der Inspiration 
und Exspiration gekennzeichnet. Es resultieren daher Kurven, die durch 
Unregelmäßigkeiten der einzelnen Elevationen gekennzeichnet sind. 

Die Atempausen sind zum Teil erhalten oder sogar verlängert, zum 
Teil verkürzt. Dadurch nun, daß diese Veränderungen der Atmungs- 
kurve regellos einander ablösen, ist das Auftreten Cheyne-Stokeschen 
Atmens fast unmöglich gemacht. Nur selten findet sich ein regelmäßiges 
Zu- und Abnehmen in der Entwicklung der Elevationen. 

Die bei den einzelnen Fällen vorhandenen sonstigen Organverän- 
derungen (Pleuritis, Pneumonie usw.) machen sich zwar geltend, können 
aber die Kurve nicht gleichmäßig verändern, weil die Meningitis sie in 
unregelmäßiger Weise ummodelt. 

Diese Irregularitäten verschwinden oft, nachdem sie eine Zeitlang 
bestanden haben, so daß nachher die Elevationen ein und derselben 
Kurve einander ähnlich sehen oder gar gleichgeformt werden. Dann 
werden Differenzen im Aussehen der an verschiedenen Thoraxstellen 
aufgenommenen Kurven bemerkbar. Die Frequenz ist gewöhnlich bei 
Meningitis erhöht, wie dies auch Macewen gefunden. Wenn aber die 
hintere Schädelgrube in den Bereich der eitrigen Leptomeningitis ein- 
begriffen ist, kann nach diesem Autor die Atmung verlangsamt sein 
und Cheyne-Stokeschen Typus aufweisen. Auf 3—5 Atemzüge folgt 
eine lange Pause, die etwa 15 Sekunden lang dauert und durch eine 
tiefe Inspiration ihren Abschluß findet. Dadurch, daß auf die Pause 
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anstatt sehr kurzer Atemzüge sogleich tiefe Inspiration folgt, ist die 
Varietät des Cheyne-Stokeschen Atemtypus, welche bei Übergreifen 
der eitrigen Cerebrospinalmeningitis auf die Medulla im Bereiche des 
4. Ventrikels auftritt gekennzeichnet. 


Tumor cerebelli. 


Bei dieser Erkrankung lassen sich zwar keine Formveränderungen 
konstatieren, wohl aber Alerationen der Aufeinanderfolge der Atemzüge. 
Die Frequenz ist herabgesetzt. Die Aufeinanderfolge der Atemzüge ist 
unregelmäßig und kommt es relativ häufig zu Aussetzen der Respiration 
während ziemlich ausgedehnter Zeitabschnitte. 

Das Aussetzen der Atmung bei stundenlangem Erhaltenbleiben der 
Herzaktion ist eine schon von Jackson und Russell bei einem Fall 
von Cerebellarcyste beobachtete Erscheinung. Relativ häufig tritt sie 
auf beim 

Abscessus cerebelli. 

Bei dieser Erkrankung findet sich ebenso wie beim Großhirnabsceß 
Verlangsamung der Atmung; die letztere ist beim Kleinhirnabsceß nur 
viel mehr ausgeprägt als bei letzterwähnter Krankheit. Oft folgen die 
Atemzüge einander unregelmäßig; zuweilen zeigen sie ausgeprägten 
Cheyne-Stokeschen Typus. Manchmal kommt es durch Fernwirkung 
auf die Medulla zu lang andauerndem Atemstillstand, der mit guter 
Herztätigkeit einhergeht, so daß bei Einleitung der künstlichen Atmung 
das Leben stundenlang erhalten bleibt. Im Gegensatz zu einem'*) selbst- 
beobachteten Falle von Tumor cerebelli kam es bei allen bislang be- 
obachteten Fällen von Absceß nach solchem Atemstillstand nicht zum 
Erwachen des Patienten. 


Morbus Basedowii. 


Die bei dieser Krankheit auftretenden Atemstörungen sind in 
zwei Untergruppen zu teilen: das Basedowsche Asthma und die Base- 
dowsche Dyspnoe. Das Basedowsche Asthma tritt plötzlich, meist 
nachts auf, dauert nur kurze Zeit an und ist mit Atemnot und Er- 
stickungsgefühl verbunden, durch vertiefte steile Atemzüge, zwischen 
welchen die Atempausen fehlen, gekennzeichnet. Auf eine solche Attacke 
folgt dann eine relativ lang ausdauernde Atempause, die wieder von 
einer Periode steiler Atmung abgelöst wird. Am ausgesprochensten ist 
dieser Typus auf der Höhe des Anfalles, um langsam abzuklingen. 

Die Basedowsche Dyspnoe äußert sich als andauernde Veränderung 
der Atmungsform in Verlängerung der In- und Exspirationsdauer, Ab- 
flachung der Atemkurve und Unregelmäßigkeit der Größe und Form 
der einzelnen Atemzüge mit streckenweise eingeschalteten, völligen oder 
fast völligen Atemstillständen. 

Eppinger?) und Heß verdanken wir pathogenetischen Einblick in 
diese bis dahin völlig unverständlichen Atemstörungen. Sie fanden nämlich 
ganz ähnliche Atemstörungen zuweilen bei Menschen, die sich im Sinne 
ihrer Vorstellungen als vagotonisch herausstellten: in einem Fall von all- 


Störungen der äußeren Atmung. 45 


gemein erhöhtem Vagustonus, der vorher keine Störungen der Atmung 
hatte, konnten solche vorübergehend durch Pilokarpineinspritzung hervor- 
gerufen werden. In diesen Erscheinungen sichere Zeichen einer Vagus- 
reizung zu erblicken, wäre vielleicht voreilig; trotzdem dürfte ähnlich 
wie in den Tierexperimenten (von Knoll und Fenyvessy) der Reflex, 
der solche Atemstörungen auslöst, an eine erhöhte Reizbarkeit des Nervus 
vagus gebunden sein’). 


Tabes dorsalis. 


Außer der durch Lähmung der Glottisöffner bedingten dauernden 
Verlängerung der Inspiration lassen sich bei dieser Erkrankung zeitweise 
auftretende Unregelmäßigkeiten der Atembewegungen und zeitweiser 
Atemstillstand manchmal nachweisen .(Eppinger’) und Heß), welche 
weder mit den habituellen zu identifizieren, noch in die Gruppe jener zu 
stellen sind, die Larynxkrisen begleiten können. 


Hysterie. 


Diese Erkrankung veranlaßt entsprechend der Vielgestaltigkeit des 
Krankheitsbildes auch verschiedenartige Beeinflussung der Atmung. Es ist 
nicht weiter verwunderlich, wenn infolge einer durch Hysterie bedingten 
Lähmung der Stimmritzenerweiterer, wie dies Biermer schildert, ein 
Inspirationsasthema resultiert mit Glottisverschluß, der mit dem Spiegel 
sichtbar ist. 

Mangels solcher lokaler Hindernisse jedoch ist die Kurve des Hyste- 
rischen selbst im Anfall, trotz der deutlichen Atmungsveränderung nicht 
ihrer Form nach verändert, sondern bloß in bezug auf ihre Größe. Die 
Inspiration und ebenso die Exspiration sind mächtig vergrößert, in ihrer 
Form jedoch nicht wesentlich verändert. Besondere Erwähnung verdienen 
noch die im Gefolge der ‚„hysterischer Vagusneurose“ (v. Noorden’*) 
auftretenden Respirationsstörungen. 

Außer der im hysterischen Anfall auftretenden asthmatischen Ver- 
änderung ist noch zu erwähnen die von Charcot beschriebene hyste- 
rische Dyspnoe, richtiger Tachypnoe. 

Ihre Kurve zeigt kolossale Frequenzsteigerung, aber keine Ver- 
änderung der Atmungsform. Die Atempausen fehlen vollständig. Nach 
Pal läßt sich hierbei statt einer horizontalen eine wellenförmige Unter- 
lage der Atemkurve nachweisen, die als Fortbestehen der normalen 
Atmung mit aufgesetzten klonischen, eventuell tonischen Krämpfen der 
Atmungsmuskulatur aufzufassen sei, im Gegensatze zu der organisch 
bedingten Tachypnoe, die eine auf geradliniger Unterlage verlaufende 
Atemkurve bei pneumographischer Aufnahme gebe. 


II. Die vorzeitige Geschlechtsentwicklung. 


Von 
R. Neurath-Wien. 
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Das Kindesalter im weiteren Sinne endet mit der vollzogenen Ge- 
schlechtsreife, der Pubertät. Nach Vierordt und Escherich läßt 
sich nach physiologischen und Morbidiätsmomenten eine Dreiteilung des 
Kindesalters durchführen und eine erste Kindheit, Infantia, die sich 
wieder in eine Neugeborenenperiode, eine Säuglingsperiode und Milch- 
zahnperiode gliedert, eine zweite Kindheit, Pueritia, und eine dritte 
Periode, des Pubertätsalters, ziemlich scharf trennen. Bei der großen 
Verschiedenheit der Faktoren, die die Entwicklung des Individuums 
beeinflussen, kann einer solchen Einteilung nur eine allgemeine, prinzi- 
pielle Bedeutung zukommen. Abstammung, Rasse und individuelle 
Energie der Entwicklung werden die Grenzen der einzelnen Epochen 
enger oder weiter ziehen. 

Die Neugier der Laien und das Interesse der Wissenschaft haben 
immer solche merkwürdige Seitensprünge der Natur erweckt, die soma- 
tisches Verhalten und Alter, Generationsorgan und sekundäre Geschlechts- 
charaktere, oder andere physiologische Parallelismen in Inkongruenz 
bringen. Auf Abnormitäten in der Geschlechtsentwicklung, auf die 
Erfahrung einer Menstruatio praecox glaubt H. Bab die urindische 
Sage von der Göttin Ellamma zurückführen zu sollen, die neun Stunden 
nach ihrer Geburt schon mannbar geworden ist wie ein 12jähriges 
Mädchen und einen Gatten begehrt hat. Seit jeher finden solche 
Wunder den Weg von der Schaubude in die Gelehrtenstube und in die 
Literatur. Und die Wissenschaft hat ihnen viel zu danken, denn, wie 
so oft, erklärt in der Lehre von der Entwicklung des Individuuns, 
von der Evolution der Geschlechtscharaktere usw. die Ausnahme die 
Regel. Und gerade Abnormitäten der Geschlechtsentwicklung und der 
.Geschlechtskriterien waren es, die Licht in die Funktion der Keim- 
drüsen brachten und uns erkennen ließen, daß mit der Produktion der 
Keimzellen die Aufgaben des Ovars und des Testikels nicht erschöpft 
sind, sondern daß ihre innere kretorische Tätigkeit ein Glied ist in 
der Kette von Beziehungen der anderen sogenannten Blutdrüsen unter- 
einander — sei es, daB es sich um angeborene Bildungsfehler derartiger 
Abnormitäten handelt, sei es, daß chirurgische Eingriffe am Menschen 
oder Tierexperimente den Ausgangspunkt des Untersuchungsmateriales 
lieferten. 


Die Pubertät. 


Als Abschluß des Kindesalters, der Entwicklung des Individuums 
zur Fortpflanzungsfähigkeit, haben wir die erlangte Fähigkeit der Ge- 
schlechtsdrüsen, Keimzellen zu sezernieren, anzusehen. Dieser Vorgang, 
kombiniert mit somatischen und psychischen Entwicklungen eigener Art, 
heißt Pubertät. Die Pubertät ist nicht immer eine zeitlich scharf 
umgrenzte Phase, denn mitunter gehen die erwähnten, hauptsächlich 
körperlichen Begleitsymptonie, die sogenannten sekundären Geschlechts- 
charaktere, der Keimzellensekretion längere oder kürzere Zeit voraus. 
So sah Cooke ein 4jähriges Mädchen, dessen äußere Geschlechtsteile 
vollkommen die Charaktere der Geschlechtsreife hatten. Uterus und 
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Ovarien erwiesen sich bei der Sektion in Größe und Form als kindlich. 
Beim männlichen Individuum ist die Konstatierung der Samenbildung 
nur durch die Feststellung der Samenejakulation möglich und entzieht 
sich infolgedessen meistens frühzeitiger Erkenntnis. 

Die Entwicklung des Ovariums und des Hodens ist intrauterin 
und im extrauterinen Leben eine konstante und langsame. Grohe 
und Waldeyer haben die fertigen Eier des kindlichen Eierstocks und 
Slavjansky die Reifung der Follikel lange vor der Pubertät nachge- 
wiesen (Prochownik). Negrier, Girdwood, Beigel und Jackson 
(zitiert bei Gebhard) glauben bei jungen, lange vor dem geschlechts- 
reifen Alter stehenden Mädchen reife, sprungfertige Follikel gesehen zu 
haben. Die normale Reife des weiblichen Individuums, charakterisiert 
durch die Ausstoßung des zur Befruchtung geeigneten Eies, dokumen- 
tiert sich jedoch in sinnfälliger Weise durch die Menstruation, dem in 
der Regel in ca. 4wöchigen Intervallen wiederkehrenden, wenige Tage 
anhaltenden Abgang von Blut aus dem Genitale. Es ist hier nicht 
unsere Aufgabe, auf die Art des ursächlichen Zusammenhanges zwischen 
Ovulation und Menstruation einzugehen. Daß ein solcher besteht, ist 
wohl außer Frage. 

Schon in der Zeit von der Geburt bis zum Eintritt der Pubertät 
finden sich neben den eigentlichen Geschlechtscharakteren somatische 
und psychische Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern. So ist 
schon im Durchschnitt das Geburtsgewicht bei Knaben ein höheres als 
bei Mädchen, ebenso bleibt die Körperlänge der Mädchen während der 
fötalen Entwicklung hinter der der Knaben zurück. Die Geschlechts- 
unterschiede am Fötalbecken sind nach Fehling meist schon vom 
4. Monat an vorhanden, vollständig deutlich beim Neugebornen. Das 
Kopfhaar wächst schon bei jungen Mädchen stärker. Auch die geistige 
Entwicklung zeigt bei genauerer Beobachtung frühzeitig bei beiden 
Geschlechtern Unterschiede. Erst ungefähr zur Zeit der eintretenden 
Pubertät differenzieren sich gewisse geschlechtliche Charaktere deut- 
licher, sei es daß die Unterschiede der ersten Kindheit sich prägnanter 
ausdrücken, sei es daß neue Differenzen zur Ausbildung kommen. 

Um dieselbe Zeit, zu welcher bei Mädchen die Menstruation zum 
erstenmal auftritt, stellt sich in rapider Weise eine Entwicklung des 
Körpers ein, das Wachstum ist beschleunigt, das Becken wird weiter, 
nähert sich den Beckenformen der geschlechtsreifen Frau, Schenkel und 
Gesäß setzen Fett an, das Kopfhaar wächst rascher, Achsel- und Scham- 
haare sprießen hervor, die Brüste wölben sich, die äußeren Genitalien 
werden weit, geräumiger und sezernieren reichlicher Schleim. Auch die 
Drüsen der Haut funktionieren stärker. Bei Knaben stellen sich als 
Zeichen der Geschlechtsreife nächtliche Pollutionen ein. Schon vorher 
sind Erektionen bei den verschiedensten Reizen, Größerwerden der 
Testikel, Volumsvermehrung des Gliedes, als lokale Reifeerscheinungen 
zu finden. Außerdem nimmt die Behaarung zu, es sproßt der Bart, 
die Genitalgegend wird mit Haaren bedeckt, und zwar begrenzt sich 
die Haargrenze hier nicht, wie beim weiblichen Geschlecht, in einer 
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horizontalen Linie oberhalb der Symphyse, sondern in einer mit dem 
oberen Winkel gegen den Nabel strebenden dreieckigen Figur. Auch 
Brust und Rücken und die Streckseiten der Extremitäten zeigen Be- 
haarung von verschiedener Intensität. 

Bei beiden Geschlechtern tritt um die Pubertätszeit ein Wechsel 
der Stimme ein. Dieser ist im allgemeinen bei Knaben auffälliger, der 
Kehlkopf wächst rasch, besonders im sagittalen Durchmesser, dabei 
nimmt die Länge der Stimmbänder zu. Bei Mädchen, deren Organ 
klangvoller und umfangreicher wird, ist das Umschlagen der Stimme 
zur Pubertätszeit seltener als bei Knaben, bei denen die Stimme zu- 
nächst rauh und unrein wird, um nach einer Zeit häufigen Umschlagens 
endlich um eine Oktave tiefer zu bleiben (C. Seitz). 

Massen- und Längenwachstum zeigen, wie Seitz die Untersuch- 
ungen Axel Keys resumiert, zur Zeit der Geschlechtsreife periodische 
Schwankungen und erfolgen nicht beide gleichzeitig, vielmehr geht das 
Längenwachstum dem Massenwachstum voran. Im späteren Kindesalter 
vor der Pubertät besteht eine Periode langsamen Massen- und Längen- 
wachstums; dann beginnt beim Mädchen größere Längenzunahme vom 
10. Jahre an und dauert etwa 5 Jahre mit dem Maximum im 12. Jahre. 
Eine die kräftigere Pubertätsperiode charakterisierende erhöhte Gewichts- 
zunahme erstreckt sich vom 12. bis zum 15. Lebensjahre; während 
dann das Längenwachstum mit dem 17. Jahre gewöhnlich abschließt, 
dauert erhebliche Gewichtszunahme noch bis ins 20. Lebensjahr fort. 
Bei Knaben beginnt mit dem 14. Lebensjahre eine 4 Jahre dauernde 
erhebliche Wachstumszunahme mit dem Maximum im 15. Lebensjahre ; 
das Gewicht steigt am meisten im 16. Lebensjahre, speziell das 16. und 
17. Jahr sind die kräftigsten Entwicklungsjahre der Knaben. Dieselben 
überragen bis zum 11. Lebensjahre an Gewicht und Länge die Mädchen, 
diese bleiben dann bis zum 16. Lebensjahre überlegen, um nun end- 
gültig dem männlichen Geschlechte nachzustehen. 

Die Thoraxdimensionen nehmen zur Zeit der Pubertätsentwicklung 
bei beiden Geschlechtern zu; beim Mädchen entwickelt sich intensiver 
die costale, bei Knaben die abdominale Respiration, während in der 
früheren Kindheit ein Mitteltypus zu herrschen pflegt. 

Als prämonitorische Symptome sind, abgesehen von dem allmäh- 
lichen Übergang somatischer infantiler Körperformen zu denen der 
Geschlechtsreife, subjektive Klagen über leichte, kurzdauernde, schmerz- 
hafte Sensationen da und dort, die Entwicklung eines ausgeprägteren 
Schamgefühles, Hang zu Träumerei usw. zu erwähnen. Mit vollendeter 
Geschlechtsreife tritt dann der zweitstärkste Trieb (nach dem Hunger), 
der Geschlechtstrieb in seine Machtstellung. Damit geht ein erhöhtes 
Selbstbewußtsein, das Bewußtsein der Kraft und Vollwertigkeit einher. 

Das Lebensalter, in welchem das weibliche Individuum seine Reife 
erlangt, also zum erstenmal menstruiert, schwankt in gewissen Grenzen 
und ist von Klima, Rasse und sozialer Stellung abhängig. Für 
unsere Gegenden kann als Durchschnittsalter Erstmenstruierter das 14. 
bis 15. Lebensjalır gelten. seltener erfolgt die erste Menstruation vor 
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dem 13. oder nach dem 17. Jahr. Bei der Stadtbevölkerung, in heißen 
Ländern und in sozial bessergestellten Kreisen erfolgt sie im allge- 
meinen früher. Ähnlich sollen nach Raciborski Tiere, die im wilden 
Zustand bloß ein- bis zweimal trächtig werden, als Haustiere bei reichlicher 
Nahrung öfters Junge werfen (Rudel). 

Bei Knaben dokumentiert sich naturgemäß der Eintritt der Ge- 
schlechtsreife nicht so prägnant wie beim Mädchen. Sind auch beim 
männlichen Geschlecht wie beim weiblichen die sekundären Geschlechts- 
charaktere in ihrer Ausbildung im allgemeinen ein ziemlich verläßlicher 
Fingerzeig, so sind doch für die erlangte sekretorische Funktionsreife 
der Keimdrüsen beim Knaben lediglich die ersten Pollutionen ein 
Kriterium. Dieselben treten ungefähr um das 15. Lebensjahr auf. 

Für unsere Gegenden gehen wir kaum fehl, wenn wir das Puber- 
tätsalter der Mädchen in das 12.—14. Jahr, das der Knaben in das 
15.—18. Jahr verlegen und uns individueller Schwankungen bewußt 
sind. Die Erfahrung zeigt, daß die vollkommene Ausbildung der 
sekundären Geschlechtseigenschaften nach männlichem oder weiblichem 
Typus sich nicht decken muß mit dem Vorhandensein der homologen 
Keimdrüsen, geschweige denn einer normalen Funktion von Keimdrüsen 
überhaupt (Halban). Wir können daher nur Menstruation resp. Pol- 
lutionen als Pubertätskriterien im strengsten Sinne anerkennen. 

Der Eintritt der Geschlechtsreife kann zeitlich verspätet oder ver- 
früht sein, er kann ausbleiben oder durch Komplikationen von der 
Norm abweichen. Uns interessieren hier die zeitlichen Variationen der 
Geschlechtsreife und die dadurch bedingten Änderungen im Verhalten 
der sekundären Geschlechtscharaktere. 

Ein verspätetes Auftreten der Reife findet sich in der großen Gruppe 
von Krankheitstypen, die als Infantilismus bezeichnet werden. Anton, 
der in jüngster Zeit der Lehre vom Infantilismus bedeutende Arbeiten 
gewidmet hat, sieht im Infantilismus eine krankhafte Fortdauer der 
Merkmale der Kindheit oder Adoleszenz bis ins Lebensalter der vollen 
Reife, eine durch das ganze extrauterine Leben andauernde Hemmung 
des Wachstums und der Entwicklung. Es bleiben nicht nur die körper- 
lichen Merkmale, sondern vielfach auch die seelischen Eigenschaften des 
Kindes fortbestehen, das Genitale verkümmert oder ist in seiner Ent- 
wicklung gehemmt, Kleinheit des Skelettes, Fortbestehen der Epiphysen- 
fugen, proportionale Verkleinerung der Organe, Ausbleiben der sekun- 
dären Geschlechtskriterien usw. sind die markanten Symptome. 

Schüller unterscheidet den dystrophischen Infantilismus, hervor- 
gerufen durch Funktionsdefekte der verschiedenen Blutdrüsen, vom 
idiopathischen Infantilismus oder primären Disgenitalismus. Hierher ge- 
hören die Fälle von infantilem Riesenwuchs mit atrophischen und 
funktionsuntüchtigen Keimdrüsen, mangelhaften sekundären Geschlechts- 
charakteren, übermäßigen Skelettwachstum, mangelhafter geistiger Ent- 
wicklung, wie sie Launois und Roy, Woods, Hutchinson, Redlich 
u. a. beschrieben haben. Auch der dvstrophische Infantilismus — hierher 
gehören unter Umständen die Akromegalie, die durch Erkrankung der 
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Hypophysengegend, der Thyreoidea und anderer Blutdrüsen hervor- 
gerufenen Krankheitsbilder — kann mit Ausfall oder Verspätung der 
Geschlechtsreife einhergehen. Eine solche Verspätung findet sich auch 
bei den Konstitutionsanomalien, die als hypoplastische Konstitution be- 
zeichnet werden. Bartel fand bei solchen Individuen neben den 
sonstigen anatomischen Zeichen der Unterwertigkeit mangelhafte Crines, 
enge Vagina, infantilen Uterus, übermäßig große, glatte Ovarien beim 
Weibe*), bei männlichen Individuen geringe Behaarung der Schamgegend 
und Kleinheit des äußeren Genitales. Bei Besprechung der Pathogenese 
der vorzeitigen Geschlechtsentwicklung wird es am Platze sein, auf die 
Faktoren, die hemmend auf die Entwicklung der Geschlechtscharaktere 
einwirken, zurückzukommen. 


Geschlechtliche Frühreife bei Mädchen (Menstruatio praecox). 


A. Kußmaul hat im Jahre 1862 einen von Geinitz klinisch 
beobachteten und obduzierten Fall von geschlechtlicher Frühreife zum 
Anlaß genommen, alle bis dahin beschriebenen Fälle zu sichten und 
nach klinischen Gesichtspunkten zu ordnen. Er erwähnt, daß schon 
Plinius und Seneca Personen gekannt haben, die lange vor dem ge- 
wöhnlichen Termine ihre körperliche Entwicklung vollendet hatten, und 
Plinius erzählt daß die Griechen sogar eine eigene Bezeichnung für 
solche Menschen hatten, nämlich xtoane/oı. v. Haller, J. Fr. Meckel, 
J. Geoffroy St. Hilaire u. a. studierten solche Fälle. Das 18. Jahr- 
hundert bringt mehrere das Thema behandlende Arbeiten, deren Berück- 
sichtigung durch die Unzugänglichkeit der Quellen erschwert ist, sich 
aber infolge der fleißigen Literaturstudien Kußmauls auch erübrigt**). 

v. Haller zählte 28 Fälle von ‚‚incrementum nimium‘“, darunter 
18 mit vorzeitiger Geschlechtsentwicklung (13 Knaben und 5 Mädchen), 
Kußmaul konnte insgesamt 32 Fälle von geschlechtlicher Frühreife 
bei Mädchen zusammenstellen, die Fälle von Cooper, Casals, Comar- 
mond, Gaugiran, Gedicke, Lenhossek, Carus, Sampson, 
d’Outrepont, Descuret, Ramon de la Sagra, Hufeland, Le Beau, 
Ulrich, Susewind, Peacock, Cookson, Reuter, Lieber, Wilson, 
Cooke, Bevern, Tilesius, Sully, v. Haller, Montgomery und 
Geinitz. Durch kritische Sichtung des vorliegenden Literaturmaterials 
sammelte Ploß 43 Fälle von Menstruatio praecox, unter denen die 


*) Edm. Herrmann (Wien) hat über die Genitalveränderungen bei hypo- 
plastischen Weibern weitere Untersuchungen zu verzeichnen, die demnächst publi- 
ziert werden sollen. 

**) Fere führt noch folgende Fälle aus der älteren, zum Teil schwer zugäng- 
lichen Literatur an: Nicolas du Sauleay, Description d'un enfant de près de 
trois ans d'une force externe extraordinaire (Recueil period. d’anat. de med. de chir. 
et pharm. 1757). Presle Duplessis, Notice sur un enfant des trois ans offrant 
tous les signes de la puberté a 18 mois (Journ. compl. du dict. des sc. med. 1821. 
-— A. E. Ames, Case of menstruation by a child of 5 years old (Chicago med. 
journ. 1866). — Lendesdorf (Verhandl. d. Berliner Gesellsch. f. Anthropologie. 
1576). — Clarke, Trans. of path. Soc. of London. 1856. 
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weiteren Fälle von Cesarano, Zeller, Dieffenbach, Wetzler, 
Mayer, Bouchut, Stocker, Wachs, Drummont, Bernays, 
Molitor, Cortejanera und Lorey figurieren. Gebhard ergänzte, 
die Liste durch die Fälle von Back, Bernard, Czermordik, Dia- 
mant Haven, Jakubowitsch, Loriot, Olinto, Plyette, Lutaud 
und Kornfeld, und Straßmann konnte der Liste noch die Beobach- 
tungen von Plumb, Vlacos, Périer, Prochownik, Rhodes und 
Bodd anreihen. 

Seither wurden Fälle von vorzeitiger Menstruation beschrieben 
durch Crivelli, Rudel, Wells, Hofacker, Kleinhans, Klein, 
Klemm, Lop, Stein, Lenz, Stoemmer, Wischmann, Lesser, 
Riedel, Siegert, Kendle, Hendrix, Meurer, Barnouw, Nacke, 
Stoeltzner, Bulloch und Sequeira und Neurath. 

Die bisherige Kasuistik von Menstruatio praecox umfaßt somit 83 
Fälle, die allerdings nur zum Teile nach jeder Richtung hin genau be- 
schrieben sind. 

Wir können folgenden Fall vielleicht als ungefähren Typus der ge- 
schlechtlichen Frühreife bei Mädchen gelten lassen. Im Alter von 
7 Monaten trat bei einem bisher normalen Mädchen tagelang Blut aus 
der Vulva. Im folgenden Jahre kehrte die Blutung allmonatlich wieder und 
währte jedesmal 3 Tage. Darauf trat durch mehrere Monate statt der 
Blutung eine reichliche Leukorrhoe auf und dann wieder regelmäßig 
die Menstruation. Das Kind hatte im Alter von 28 Monaten in bezug 
auf seine runden Formen sowie seine 75 cm breite Taille ganz das 
Aussehen einer im Wachstum stark zurückgebliebenen Frau. Die Brüste 
kräftig, über zitronengroß, elastisch und turgeszent, wie bei einem 
16—17 jährigen Mädchen mit prominierenden Warzen und sehr breitem 
Hof. Die äußeren Genitalien sehr gut entwickelt, die Vulvaöfinung 
sehr groß, die Labien dick, der Mons veneris mit ziemlich langen roten 
Haaren bedeckt. In moralischer und psychischer Hinsicht entsprach 
das Kind den Verhältnissen der ersten Kindheit (Cortejanera). 

Was die Zeit des Eintrittes der ersten Menstruationen in den publi- 
zierten Fällen von geschlechtlicher Frühreife betrifft, so ist ein Fall 
bekannt (Bernard), in dem die Katamenien von der Geburt bis zum 
12. Lebensjahre monatlich wiederkehrten und von da durch 2 Jahre 
aussetzten. Das Mädchen heiratete mit 20 Jahren und starb mit 
27 Jahren an Uteruscarcinom. Von solchen gleich nach der Geburt 
einsetzenden Menstruationen sind die von Halban richtig gewürdigten 
Fälle fötaler Menstruation und postnataler Brustdrüsenschwellung aus- 
einanderzuhalten, für die die intrauterine Einwirkung placentarer 
aktiver Schwangerschaftssubstanzen eine ätiologische Rolle spielt und die 
mit der uns beschäftigenden Frage nichts zu tun zu haben scheinen. 

Wohl aber ist der Fall Drummonds, wenn auch die erste Men- 
struation erst nach Ablauf der zweiten Woche eintrat, als angeborene 
Frühreife aufzufassen. Die Menses traten allmonatlich ein; das Kind 
wird als kleines fettes Wesen beschrieben, dessen Brüste bereits so ent- 
wickelt waren wie bei einer 16jährigen Jungfrau. Die Warzen im 4. Jahre 


56 R. Neurath: 


über 5 cm lang und ebenso wie die Areola dunkel pigmentiert, die 
äußeren Genitalien gut entwickelt, die Nymphen stark hervortretend, 
dagegen die Schamgegend unbehaart. Die geistige Entwicklung dem 
Alter entsprechend. Kußmaul ist der Ansicht, daß die geschlecht- 
liche Frühreife schon in der Periode des Fötallebens ihren Anfang 
nehmen kann, denn sowohl Knaben als Mädchen sind zuweilen mit 
ungewöhnlich entwickelten Geschlechtsteilen zur Welt gekommen, worauf 
ihre Entwicklung ununterbrochen fortschritt. 

Soweit in den übrigen Fällen das Alter zur Zeit des Eintrittes der 
ersten Menstruation angegeben ist, läßt sich folgende Tabelle aufstellen : 


1. Halbjahr 10, 2. Halbjahr 8, also vor Ende des 1. Jahres 18; 


Ende des 1. Jahres 12, 4. Jahr 6, 7. Jahr 4, 11. Jahr 2, 
2. Jahr 13, De um SE 8. „ 1l, ohne Datum 5. 
3. nn 8, 6. „ 4, l 9. „ 2, 


Wir finden also die Menstruatio praecox am häufigsten während 
der ersten 2 Lebensjahre auftreten, seltener in den folgenden Jahren 
vor der Zeit der normalen Reife, am seltensten in den ersten Lebens- 
wochen. 

Die Menses treten nicht immer gleich von Beginn an nach gleichen 
Intervallen ein. Es kann sogar nach mehrmaligem Wiederkehren der 
Menstruation durch Monate die Blutung ausbleiben. Nicht selten sind 
die Pausen zwischen den einzelnen Menstruationen länger oder kürzer 
als 4 Wochen. Auch die Dauer der Blutergüsse schwankt, meist ist 
sie 2- oder 3tägig und wenig reichlich. Bouchut, Stocker, Nacke 
sahen vor Eintritt der Menstruation Molimina, im Falle Neuraths er- 
setzten sie durch mehrere Monate die Menses. Bei Plyette trat 
vikariierende Epistaxis auf, im Falle Diamants zur Zeit der Menses 
epileptische Anfälle. 

Wenn wir nun die übrigen somatischen Zeichen der geschlechtlichen 
Reife an Hand der vorliegenden Literatur über Menstruatio praecox 
durchgehen, so haben wir zu achten auf die Entwicklung der Brust- 
drüse, Verhalten der Geschlechtsteile, Behaarung, Körperwachstum und 
Psyche, und schließlich die wenigen Fälle von nachgewiesener Kohabi- 
tation oder Schwängerung hervorzuheben. 

Die Entwicklung der Brustdrüsen begleitet fast ausnahmslos, wenig- 
stens in den Fällen von Auftreten der Menstruation nach dem ersten 
Jahre, die übrigen Zeichen der geschlechtlichen Frühreife. Die Brüste 
sind bald angedeutet, bald überraschend groß. So hatte das von 
Geinitz beobachtete Mädchen im Alter von UL. Jahren Brüste 
wie eine Frau, ein 2jähriges Mädchen (Carus), mit 2 Jahren erst- 
menstruiert, Brüste wie die eines 16jährigen Mädchens, das von Tilesius 
beschriebene mit 4 Jahren verstorbene Kind hatte große Hängebrüste. 
Über Anschwellen der Brüste während der Menstruation berichten 
d’Outrepont und Bouchut. 

Daß die Entwicklung der Brustdrüse in nicht zu häufigen Fällen 
als vereinzeltes sekundäres Geschlechtsmerkmal den übrigen Zeichen der 
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körperlichen Reife vorauseilt, zeigt folgende Beobachtung. Ein Mädchen 
von 11 Jahren, gut genährt, aber keineswegs fett, dessen Vulva noch 
kindlichen Charakter hatte, zeigte auch noch nicht einmal die Vorboten 
der Menstruation. Ihre Achselhöhlen waren vollständig kahl, aber die 
Brüste voll entwickelt, eine fertige Jungfrauenbrust. Die Größe der- 
selben entsprach ungefähr einer größeren Mandarine (Ploß). Im Falle 
von Peacock war die Brustdrüsenentwicklung nicht nur eine vor- 
zeitige, sondern direkt eine exzessive. 

Die Konfiguration der äußeren Geschlechtsteile verliert bei der 
vorzeitigen Geschlechtsreife alle Charaktere des kindlichen, die Vulva 
und Vagina werden geräumiger, die großen Labien und die Nymphen 
ändern ihre Form und alles gestaltet sich wie bei der geschlechtsreifen 
Frau. Die ganze Umgebung, Gesäß und Schenkel, wird dabei rund 
und fettreich. Es tritt die Behaarung des Mons veneris und der 
Schamlippen auf, und zwar in der typischen Form der Genitalbehaarung 
des Weibes, die sich nach oben in einer horizontalen Linie über der 
Symphyse begrenzt. Fast alle Fälle von Menstruatio praecox zeigten 
die typische Behaarung, nur in dem schon erwähnten Falle Drummonds 
waren die Geschlechtsteile unbehaart, die sonstigen Reifesymptome 
ausgebildet. 

Was die Ausbildung des inneren Genitales anbelangt, verfügen wir 
über wenige Befunde intra vitam, kennen aber aus mehreren Obduktions- 
befunden einige Angaben. Sampson fand in einem typischen Falle 
von Menstruatio praecox den Uterus normal, die Ovarien sehr groß, 
Cooke in einem ähnlichen Falle normales inneres Genitale. Prochow- 
nik untersuchte ein 24 Stunden nach der letzten Menstruation verstorbenes 
3 Jahre altes frühreifes Kind. Erfand im Uterus Detritus, Drüsen und 
Drüsenschläuche in der Schleimhaut. In den Ovarien war eine Reihe 
von Einkerbungen und Falten, ähnlich den Eierstöcken seniler Frauen. 
Das Bild des Uterus war ganz wie man es nach der Menstruation zu 
finden pflegt. Die Maße waren: 


Ganze Höhle des. . . . Uterus 34 mm, Hals 20 mm, Körper 14 mm 
Maße bei 5—10jähr. Kindern ,, 26 ,, „ EB: ,, e 8 ,„ 


Auch Lenz, Nacke, Lesser, Barnouw verzeichnen die Größe des 
inneren Genitales. 

Neben der Behaarung der Genitalien ist in der großen Mehrzahl 
der Fälle auch Haarwuchs der Achselhöhlen verzeichnet. In einem von 
Ploß beschriebenen und abgebildeten Falle zeigte ein 5 Jahre altes 
Mädchen auffallende Größe bei vollständig kindlichem Habitus, dabei 
eine sehr tiefe Stimme, wie bei einem mutierenden Knaben, kahle 
Achselhöhlen, kindliche Brüste, keine Menstruation, doch dichte Be- 
haarung des Mons veneris und der großen Labien, wie eine voll er- 
wachsene Jungfrau. i 

Interessant sind die Fälle von Menstruatio praecox, in denen sich 
heterologe Geschlechtsanzeichen, wie im eben zitierten Falle die mu- 
tierende Stimme, finden. So verzeichnet Bevern bei einem 2?/, Jahre 
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alten Mädchen vermehrtes Wachstum, starke Behaarung, monströse 
Korpulenz. Das Kind sah aus wie ein 20 Jahre alter, starker, aber 
noch weichbärtiger Jüngling. Oberlippe und Kinn waren mit blonden 
Haaren bedeckt, die Brüste waren stark entwickelt und ebenfalls mit 
blonden Haaren bewachsen, der Bauch stark aufgetrieben, Labien und 
Mons veneris stark behaart. Die Sektion ergab Ovarialtumor. 

Sampsons Fall, Hanna Taylor, geb. 1682, war bis zum 3. Jahre 
schwächlich und mager, wurde dann sehr fett und hatte lange Haare 
an der Geschlechtspartie und den Achselhöhlen und Haare im Gesicht 
wie bei alten Weibern. 

Auch das frühreife, von Bulloch und Sequeira beschriebene 
Mädchen hatte nicht nur lange Achsel- und Schamhaare, sondern auch 
Bartwuchs, ebenso die Fälle von Orth, Ogle, W. Cooke. Einen be- 
sonders genau beschriebenen Fall von Hypertrichosis universalis ver- 
danken wir Lesser. Ein 6 Jahre altes Mädchen war bei der Geburt 
normal. Im 2. Jahre begann eine Vergrößerung der Brüste, im 3. Jahre 
traten die Menses ein, später hörten sie wieder auf. Vor UI. Jahren 
Zunahme des Haarwuchses, nur Hände und Füße blieben unbehaart. 
An Brust und Rücken traten Acnepusteln auf. Abgerundete Körper- 
formen, starkes Fettpolster, Hautpigment vermehrt, Mammae wie 
die einer 18—20 jährigen, starker Backenbart und Schnurrbart, der 
Körper behaart, besonders stark die Achselhöhlen, die Linea alba, Mons 
veneris und Kreuzbeingegend. Das Genitale wie bei einer erwachsenen 
Frau. Körpergröße 112 em, Gewicht 23,8 kg. Intelligenz mittel- 
mäßig. Uterus groß, linkes Ovarium eigroß, rechtes nicht zu tasten. 
Lesser hebt noch hervor, daß es sich hier um einen zur vermehrten 
Haarbildung der Männer um die Zeit der Geschlechtsreife analogen 
Fall handle und nicht um die Persistenz wachsender Lanugohaare des 
fötalen Haarkleides (wie im Falle Beverns), die eine Hemmungsbildung, 
also eigentlich eine Hypotrichosis bedeutet. 

Schon in den bisher erwähnten Beobachtungen erscheint die für 
das jeweilige Alter der Kinder bedeutend erhöhte Körperentwicklung 
eklatant. In vielen Fällen wird nur mit kurzen Worten die auffallende 
Größe oder Korpulenz der Individuen genannt, in anderen vermißt man 
diesbezügliche Angaben. Im Falle Kleins hatte auffallenderweise das 
2'/,jährige bereits menstruierte Mädchen ausgebildete Brüste, behaarte 
Schamteile, eine an Dimensionen einem l4jährigen Mädchen ent- 
sprechende Vulva, jedoch eine Körpergröße von nur 90 cm (6 em 
kleiner als dem Alter entsprechend). In der größten Zahl der Fälle 
jedoch ist die Größe und die Fettentwicklung sowie die Muskelkraft 
hervorgehoben. Um nur einige auffallende Befunde zu nennen, wog 
das 2 Jahre 7 Monate alte Kind van Derweers an 25 kg. Der Fall 
Bouchuts, ein etwas über 4 Jahre altes Kind, wog an 28 kg. Interessant 
ist die Beobachtung Stockers: 

Es handelte sich um Zwillingsschwestern. Schon bei der Geburt 
war die Größe des einen Kindes im Vergleich zu der der Schwester 
aufgefallen. Nach dem ersten Halbjahr begannen die Brüste zu wachsen, 
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mit ca. l Jahr begann die 3 Tage dauernde, alle 4 Wochen wieder- 
kehrende Menstruation, die vom 5. Jahr an reichlicher und mit prä- 
monitorischen Leibschmerzen einherging. Man hätte das Mädchen nach 
der körperlichen Ausbildung im 8. Jahr für 12 Jahre gehalten. Sie 
wog 34°/, kg, die Schwester 20 kg. Ihre Größe war 139, die der 
Schwester 121 cm. Umfang über den Warzen 77, gegen 6l cm, über 
dem Nabel 73 gegen 62 cm. 

Das 6'/,jährige Kind Wladimirows (zit. bei Ploß) war 121 cm, das 
zirka ebenso alte Mädchen bei Lorey 120 cm, das von Lenz beobachtete 
127 cm (26'/, kg), das 6jährige frühreife Mädchen Neuraths 127 cm groß 
und übertraf an Größe, Gewicht und allgemeiner Entwicklung weit die 
Sjährige Schwester. Stoeltzner sah Menstruatio praecox bei einem noch 
nicht 3jährigen, 102 cm großen und 19'/, kg schweren Kinde, Nacke 
bei einem 6jährigen 115 cm großen, Stein bei einem 3!/, jährigen, 
110 cm großen und 22'/, kg schweren Mädchen. Das 11jährige frühreife 
Mädchen bei Bulloch und Sequeira hatte das Aussehen einer 40jäh- 
rigen und die Brüste wie die einer geschlechtsreifen Frau und war 
174 cm hoch. 

Aber nicht nur die genannten Zahlen veranschaulichen das ver- 
frühte und beschleunigte Wachstum, es finden sich auch Zeichen 
von energischem und typischem Fortschreiten der Organentwicklung. 
So wird hie und da die Ausweitung des Beckens (Hofacker), das 
frühzeitige Durchbrechen der Zähne und der vorzeitige Zahnwechsel 
hervorgehoben. Lesser zitiert folgende Beckenmaße, bei dem be- 
schriebenen 6jährigen Mädchen mit Hypertrichosis universalis und früh- 
zeitiger Geschlechtsreife: Dist. spin. 17 cm, Dist. crist. 19 cm, Dist. 
troch. 23 cm, Conj. ex. 16 cm. Coopers Mädchen, im Alter von 
6 Jahren und 4 Monaten, 131 cm groß, hatte eine Beckenbreite von 
50 cm, die 10 Jahre alte normale Schwester 40 cm. Auch Kleinhans 
und Siegert fanden in ihren Fällen eiue große Beckenbreite. Bei 
dem 6jährigen frühmenstruierten Mädchen Neuraths, dessen Ossifi- 
kationsverhältnisse dem 10.—11. Lebensjahre entsprachen, übertraf der 
Herzschatten die dem Alter entsprechende Größe; die Bildung der Zahn- 
säckchen des Dauergebisses war weit vorgeschritten. Auch bei Wetzler 
wird die Größe des Herzens hervorgehoben. 

Die zeitliche Aufeinanderfolge in der Entwicklung der Geschlechts- 
charaktere bei frühreifen Mädchen zeigt mannigfache Kombinationen. 
v. Haller, Bouchut, Lebeau, Molitor, Ramon de la Sagra, 
Wilson sahen schon bei der Geburt entwickelte Brüste und Scham- 
haare, während die erste Menstruation erst später mit 5 Monaten bis 
zum 4. Jahre auftrat. Im allgemeinen scheint das Einsetzen der Men- 
struation der Entwicklung der sekundären Geschlechtscharaktere vor- 
auszugehen, doch finden sich Fälle (Stocker, Peacock, Wladimirow, 
Papendick, und die Erwähnten), in denen erst später die Menses 
auftraten. Das vermehrte Körperwachstum war meistens schon bei 
der Geburt eklatant. Interessant sind jene Beobachtungen, in denen 
der Gang der Entwicklung erst zur Zeit des Eintrittes der geschlecht- 
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lichen Reife ein rascher wurde. Der Fall, den Boulloch und Sequeira 
beschrieben, betraf ein bis zum 15. Monat blasses und mageres Mädchen, 
das um diese Zeit zum erstenmal menstruierte und von da an gigan- 
tisch dick und groß wurde. Das von Lesser beschriebene Mädchen 
war in den ersten Monaten ganz normal. Im 2. Jahre wuchsen die 
Brüste, im 3. traten die Menses ein, mit Ai, Jahren begann vermehrter 
Haarwuchs und seit Beginn der Menstruation übermäßiges Körper- 
wachstum. Einen ähnlichen Fall sah Colcott Fox (2jähriges Kind, 
bei der Geburt normal, mit 10 Monaten ‚enorm‘, Behaarung des 
Körpers besonders in der Genitalgegend). Auch in der älteren Literatur 
finden sich hierhergehörige Beobachtungen. 

Wenn auch ein gewisser Parallelismus der physiologischen, durch 
die bestehende Menstruation erkenntlichen Geschlechtsreife und der so- 
genannten sekundären Geschlechtscharaktere auch bei den Fällen von 
Menstruatio praecox die Regel ist, von der auch eine zeitliche Ver- 
schiebung in gewissen Grenzen keine Ausnahme bedeutet, so finden wir 
doch immerhin merkwürdige Beobachtungen, die vor einer zu grellen 
diagnostischen Betonung der sekundären Geschlechtsphänomene in ihrer 
Bedeutung warnen. Ja, es besteht, wenn gewisse Fälle eine Verallge- 
meinerung gestatten, sogar eine Produktion fortpflanzungsfähiger Keim- 
zellen beim noch nicht menstruierten Mädchen. 

d’Outrepont sah ein 9jähriges und ein 13jähriges Mädchen, die 
beide nach wiederholter Vollziehung des Beischlafes schwanger wurden, 
ehe sich die geringsten Spuren der eingetretenen Pubertät gezeigt hätten. 
Im ersten Falle war der Vater ein Knabe, der noch keine Schamhaare 
hatte; in beiden Fällen war die erste Menstruation erst nach der Ge- 
burt eingetreten und erst danach bedeckte sich die Schamgegend mit 
Haaren. Die Brüste waren zwar während der Schwangerschaft ange- 
schwollen, wurden aber nach der Geburt wieder kleiner und bildeten 
sich erst nach Eintritt der Menstruation wieder völlig aus. Mit solchen 
Beobachtungen findet Kußmaul die Tatsache in Einklang, welche 
Roberton über die Eintrittszeit der ersten Menstruation und die der 
ersten Konzeption bei den Hindus mitteilt, bei welchen Kinderheiraten 
üblich sind. Es kommt oft zur Begattung und Konzeption vor Eintritt 
der Menstruation. Rudel will derartige Fälle durch die Ansicht Feok- 
tistows stützen, daß die periodischen Uterushyperämien, die der 
Menstruation zugrunde liegen, nicht plötzlich in ihrer starken Intensität 
auftreten, sondern allmählich in ihrer Stärke zunehmen. Die geschlecht- 
liche Reifung soll durch wiederholte Kohabitationen beschleunigt werden. 
Gegenstücke zu solchen geschlechtsreifen Mädchen mit vollständig in- 
fantilem Habitus bilden Fälle. wie der Cookes: 4jähriges Kind, dessen 
äußere Geschlechtsteile wie zur Zeit der Pubertät entwickelt waren, 
dessen Uterus und Ovarien jedoch, wie sich bei der Sektion heraus- 
stellte, die kindliche Gestalt und Größe hatten. Keine Menstruation. 

Wiederholte Kohabitationen finden sich mehrmals bei frühreifen 
Mädchen notiert. So hatte das von Haven beschriebene 5!/, jährige 
Mädchen mit einem 9 Jahre alten Knaben mehrmals Coitus gepflogen. 
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Außer in den bereits zitierten Fällen finden sich auch bei Mont- 
gomery, v. Haller, Molitor, Carus und Bodd Beobachtungen 
von Gravidität bei Menstruatio praecox. 

v. Haller schildert den Verlauf der Geschlechtsentwicklung der 
Anna Mumenthaler (175l). Sie war schon bei der Geburt auffallend 
entwickelt, mit 2 Jahren stellte sich die Menstruation ein und dauerte 
bis ins 52. Lebensjahr.‘ Mit 8 Jahren wurde sie von ihrem Oheim 
geschwängert und gebar nach 9 Monaten ein totes Kind. Vom 8. Jahre 
an hörte sie zu wachsen auf. Sie starb im Alter von 75 Jahren. 

Im Falle Molitors zeigte das Mädchen gleich bei der Geburt 
kräftigen Körperbau, die Schamgegend war mit Haaren bedeckt. Sie 
menstruierte mit 4 Jahren, seit dem 8. Jahre traten die Menses regel- 
mäßig ein. Um diese Zeit war sie 133 cm hoch, von kräftigem Körper- 
bau; die Brüste waren gut entwickelt, die Geschlechtsteile mit dichtem 
Haarwuchs bedeckt. Sie hatte schon mit 8 Jahren häufigen geschlecht- 
lichen Umgang mit einem 32jährigen Manne gepflogen. Seit 3 Monaten 
war die Menstruation ausgeblieben, während 2'/, Monaten erfolgten 
Blutungen, dann wurde eine Hydatiden-Mole nebst einem Embryo 
ausgestoßen. 

Im Falle Carus wurde ein seit dem 2. Jahre menstruiertes und 
seit dieser Zeit Mammen und Pubes zeigendes Mädchen im 10. Jahre 
geschwängert. Bei Bodd handelte es sich um ein Kind, das zu Ende 
des ersten Jahres zum ersten Male, regelmäßig seit dem 7. Jahre men- 
struiert war und im Alter von 8 Jahren 10 Monaten gravid wurde. 
Die Frucht wog 3500 Gramm, zeigte Haare in den Achselhöhlen und 
der Schamgegend und hatte Milch in den Brüsten, also der einzige 
bisher bekannte Fall von Menstruatio praecox, der eine gewisse Here- 
dität erkennen läßt. E 

Hier sei auch kurz erwähnt, daß Olinto, Kornfeld, Stein, 
Nacke in ihren Fällen Onanie verzeichnen. 

Es sei noch des interessanten Falles Kendles gedacht, in welchem 
sich geschlechtliche Frühreife bei einem 9jährigen kretinistischen Mäd- 
chen einstellte. Brüste vorhanden, Menstruation seit dem 5. Jahre, Achsel- 
und Schamhaare. Ausgesprochene Besserung der kretinischen Symptome, 
Aufhören der Menstruation, Kleinerwerden der Brüste, Schwinden 
der Achsel- und Schamhaare nach Thyreoidindarreichung, ‚„tlie whole 
organism seems to have reverted to a more childlike type“. 

Das Überraschende ist in dem Falle, daß bekanntlich der Kretinis- 
mus sonst mit Verspätung der Geschlechtsentwicklung einhergeht und 
die spezifische Behandlung eher die Geschlechtsentwieklung auslöst. 


Vorzeitige Geschlechtsentwicklung bei Knaben. 


Den durch v. Haller aus der Literatur gesammelten 13 Fällen 
von geschlechtlicher Frühreife bei Knaben konnte Kußmaul 11 weitere 
Fälle (White, Moreau, Fages de Gazelle, Breschet, Dupuytren, 
Smith, Domenech y Amaya, Meyer, Wagner, Alibert) hinzufügen. 
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Hierzu kommen die einschlägigen Beobachtungen von Gerberon (nach 
Bartels), Stone, Gutzeit, Ogle, Sacchi, Hedmann, Woods, 
Oestreich-Slawyk, Jenkins, Linser, Wieting, Hudovernig- 
Popovits. Adams, Ziehen, 3 Fälle von Oppenheim, Knöpfel- 
macher und Marburg*). Es mag immerhin möglich sein, daß außer 
diesen 43 Fällen noch mancher da und dort in der Literatur ver- 
steckt ist. 

Die geschlechtliche Frühreife der Knaben ist weniger leicht und 
selten so rechtzeitig an der sekretorischen Funktion der Keimdrüsen zu 
erkennen, wie es beim Mädchen der Fall ist, ganz besonders mit 
Rücksicht auf die Resultatlosigkeit der diesbezüglichen anamnestischen 
Forschungen. So finden sich über nächtliche Pollutionen und sicher- 
gestellten Samenerguß nur wenige verläßliche Angaben. In den Fällen 
von Le Cat, White, Domenech y Amaya und South sind Ejaku- 
lationen beobachtet worden. Ebenso in der Beobachtung Stones. 
Der von South beschriebene Knabe hatte mehrmals wöchentlich Pol- 
lutionen, seit dem 4. Monat stark entwickelte und behaarte Schamteile, 
mit 12 Monaten einen Backenbart. Geistig war er noch ein Kind. 
Ein 2 Jahre alter, von White beschriebener Knabe onanierte und hatte 
Samenerguß. Die Samenbildung ist auch sichergestellt in dem schon 
zitierten Falle d’Outreponts, in welchem ein 13 Jahre alter Knabe 
ohne Schamhaare ein 9jähriges Mädchen, das keine Zeichen der Reife 
hatte, schwängerte. 

Was das Alter anbelangt, in welchem die bisher beschriebenen früh- 
reifen Knaben ihre geschlechtliche Funktionstüchtigkeit erlangt haben, 
so findet sich leider in den meisten Fällen nur das zur Zeit der Unter- 
suchung erreichte Lebensalter angegeben und nur in manchen Fällen 
läßt sich der Beginn der geschlechtlichen Frühreife eruieren. Bis zum 
Ende des 1. Lebensjahres hatten 8 Fälle, im Laufe des 2. Lebensjahres 
4, im Laufe des 3. Lebensjahres 2, von 3—4 Jahren 3, mit 5 Jahren 
l Fall, vom 5.—6. Jahre 3, mit 7 Jahren 2, mit 8 Jahren 2, mit 
10 Jahren 1 und mit 12 Jahren 1 Fall die Pubertät vollendet. 

Wenn wir die körperlichen Symptome der frühreifen Knaben durch- 
gehen, so finden wir so gut wie immer eine vorzeitige und übermäßige 
Entwicklung des Genitales, eine überraschend frühzeitig einsetzende 


*) Marburg hatte die Güte, mir Näheres über den von ihm beobachteten 
und in seiner Arbeit: „Zur Kenntnis der normalen und pathologischen Histologie 
der Zirbeldrüse“ kurz erwähnten Fall mündlich mitzuteilen. 4jähriger Knabe, 
einziges Kind, schon bei der Geburt sehr stark, besonders Kopf und Bauch waren 
sehr groß. Mit 3'' Jahren in Graz ärztlich untersucht, damals Genitale groß; 
seit 2 Jahren Crines pubis, Pollutionen und Frektionen, mitunter von zwei- 
monatigem Intervall. — Psychische Entwicklung eines normalen Kindes, faßt leicht 
auf, hat ein gutes Gedächtnis, spielt wenig. Die Mutter verhindert, daß er mit 
Kindern zusammenkommt. Sprache noch etwas undeutlich, agrammatisch-kindisch, 
Stimme tief, der eines schon Mutierten entsprechend. Körperhöhe 115 cm, 
Schädel leicht hydrocepthal. Die Hände größer als normal. Trägt einen Sessel mit 
einer Hand. Penis gut entwickelt, wie der eines Mannes, desgleichen Testikel. 
Starke Crines pubis et aill. 
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Behaarung der Geschlechtsgegend, des Gesichtes und der Achselhöhlen 
und in mäßigerem Grade des Rumpfes und der Extremitäten, ein ver- 
mehrtes Wachstum in die Länge und Breite, kräftige, im Vergleich zu 
Alter und Größe athletische Muskulatur, tiefe Stimme und gewisse 
psychische Eigentümlichkeiten. Als Beispiel mag folgender Fall hinge- 
stellt werden. Ein 3jähriger Knabe fiel innerhalb der letzten 18 Monate 
durch abnorm rasches Wachstum auf. Mit 2 Jahren wurde bemerkt, 
daß die Schamhaare, Achselhaare und der Bart wuchsen. Mit 2!/, Jahren 
wurden die Beine behaart und die Muskulatur nahm an Kraft zu. 
Derzeit sieht er wie ein 7—8 Jahre altes Kind aus, ist 103 cm lang, 
hat einen Schädelumfang von 53 cm und ein Gewicht von 49'/, kg. 
Schamhaare und Hoden entsprechen in ihrer Ausbildung denen eines 
Erwachsenen. Im Alter von 8 Jahren wurde das Kind neuerlich unter- 
sucht. Sein Aussehen und seine Körperentwicklung gestatteten die 
Schätzung auf ein Alter von 25—30 Jahren. Die Geschlechtsteile ex- 
zessiv entwickelt. Die Psyche des Kindes lebhaft, fremden Leuten 
gegenüber schüchtern. Intelligenz bis auf schlechtes Rechnen gut. 
Schon im Alter von 2 Jahren soll bemerkt worden sein, daß das Kind 
kleinen Mädchen unter die Röcke greift. Seit jetzt 1'/, Jahren auf- 
fallende Neigung zum weiblichen Geschlecht, das sonstige Benehmen 
kindlich. Derzeit 138 cm groß (gegen 116 dem Alter entsprechend), 
Schädel 56'!/, cm (Bernhardt, Ziehen). 

Es finden sich bei Kußmaul Fälle notiert, in denen das Bild der 
frühzeitigen Geschlechtsreife zum Teil schon bei der Geburt vorhanden 
gewesen sein soll. Domenech y Amaya sah ein Kind, das schon bei 
der Geburt eine breite Brust, eine 3 Zoll lange Ruthe mit einer 2'', 
Zoll im Umfang messenden Eichel hatte, die sonstige Ausbildung war 
normal. Mit 2 Monaten war der Penis über einen Zoll gewachsen, die 
Schamgegend bedeckte sich mit Haaren, die Hoden waren nußgroß. 
Mit 4 Jahren war die Rute 5 Zoll lang, Kopf, Brust und Bauch hatten 
die Entwicklung eines l5jährigen, die Körpergröße betrug nur vierthalb 
Fuß. Mit 6'/, Jahren hatte das Kind die natürliche Größe des Alters, 
war jedoch, wie Muskulatur, Stimme, Genitalentwicklung und Samen- 
flecken im Bette zeigten, vollkommen mannbar. Seither war das 
Kind nicht gewachsen; er hatte sich später verheiratet und hatte 
4 Söhne. 

Die meisten Autoren betonen die schon bei der Geburt auffallende 
allgemeine Körperentwicklung; so wog das von Moreau beschriebene 
Kind bei der Geburt 8 kg, ein Knabe, den South sah, war bei der 
Geburt stark, der Kopf ganz mit Haaren bedeckt, die Schamteile bereits. 
sehr stark ausgebildet, die Stimme sehr tief, Schamhaare wuchsen erst 
im 4. Monat. Der Knabe Whites war bei der Geburt groß, hatte 
lange Kopfhaare, der Schädel war geschlossen, die Fontanelle nicht 
mehr zu fühlen. Die geschlechtliche Entwicklung begann nach vollendetem 
l. Jahre. Auch Kußmaul betont, daß in den ausgeprägten Fällen 
von Frühreife wenigstens das vorschnelle Wachstum des Körpers schon 
beim Fötus seinen Anfang nimmt, wenn auch die vorschnelle Entwick- 
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lung der Geschlechtsteile meist erst längere oder kürzere Zeit nach der 
Geburt eintritt. 

Bei den frühreifen Knaben ermöglicht der Befund der Hoden ein 
in gewissen Grenzen verwertbares Urteil über die Entwicklung und 
funktionelle Tüchtigkeit der Keimdrüsen. Wir wissen aus Erfahrung, 
daß ebenso wie relative Kleinheit des Testikels im Vergleich zur unge- 
fähren Größe in dem entsprechenden Alter den Schluß auf eine gewisse 
Minderwertigkeit der Funktion gestattet, auch, wenn wir von Neu- 
bildungen absehen, eine relative Größe der Hoden im Kindesalter der 
verfrühten funktionellen Leistungsfähigkeit parallel geht. In ziemlich 
allen Fällen finden wir die bedeutende Größe der Hoden betont und 
als schon in frühester Kindheit an die Hodengröße geschlechtsreifer 
Männer erinnernd bezeichnet. Im Falle Moreaus waren die Hoden so 
groß, daß sie durch einen Tragbeutel unterstützt werden mußten, um 
den 1l0jährigen Knaben nicht am Gehen zu verhindern (Tumor?). Bei 
Linsers Knaben waren die Hoden taubeneigroß. Nur in dem Falle Cyrill 
Ogles (6jähriger Knabe, gesund bis einige Monate vor der Aufnahme, 
von da anin seinem Wesen verändert, Masturbation, Schlafsucht, Pubes 
reichlich behaart. Obduktion: Sarcom der Glandula pinealis) war der 
Penis sehr groß, wie bei einem 16jährigen, die Hoden aber nicht ver- 
größert. Auch die Länge des Penis und seine Erektionsfähigkeit war 
in den meisten Fällen imponierend und rief den Eindruck des über- 
trieben Grotesken hervor. Le Cats Knabe hatte mit 4 Jahren die 
Größe eines 7jährigen und die Geschlechtsteile eines 20jährigen Menschen. 
Bei Knöpfelmacher finden wir im Genitalbefund erwähnt, daß die 
Prostata infantil war. Bei dem 5’/,jährigen Knaben Linsers war 
sie größer als bei l5jährigen Individuen. 

Auffallenden heterosexuellen Geschlechtscharakter, kombiniert mit 
frühzeitig entwickeltem maskulinen Habitus zeigte der von Oestreich 
und Slawyk beschriebene Fall. Der 9 Jahre alte Knabe zeigte mit 
seinem 3. Jahr ein auffallendes Körperwachstum, starken Knochenbau, 
kräftige Muskulatur, reichliches Fettpolster. Neben klinischen Hirn- 
tumorerscheinungen, die sich allmählich ausbildeten, zeigten sich die 
Mammae hypertrophisch, sie sonderten Colostrum ab. Die Testikel 
waren taubeneigroß. Die Crines pubis reichlich und lcm lang, der 
Penis hatte eine Länge von 8 cm. 

Während wir bei Besprechung der vorzeitigen Geschlechtsreife des 
weiblichen Geschlechtes noch annähernd die zeitliche Aufeinanderfolge 
der primären und sekundären Geschlechtsphänomene verfolgen konnten, 
ohne allerdings eine gesetzmäßige Aufeinanderfolge oder eine sichere 
Beeinflussung der einen durch die andern konstatieren zu können, er- 
laubt die Kasuistik der vorzeitigen Geschlechtsentwicklung bei Knaben 
eine solche Untersuchung nicht. Wir finden so gut wie in keinem 
Falle die zeitliche Aufeinanderfolge näher ausgeführt und es liegt nahe, 
anzunehmen, daß äußerst rasch nach oder gleichzeitig mit dem Eintritt 
der funktionellen Fertigkeit der Testikel sich die allgemeinen somatischen 
Geschlechtscharaktere ausbilden. Daß auch im großen und ganzen 
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infantile Individuen, die in ihrem Habitus die Geschlechtstüchtigkeit 
auch nicht ahnen lassen, fortpflanzungsfähig sein können, beweist der 
zitierte Fall d’Outreponts. 

Neben der unproportionierten Größe der Genitalien und ihrer 
typischen, für das männliche Geschlecht charakteristischen Behaarung, 
zeigen fast alle Fälle die ebenfalls für das männliche Geschlecht charak- 
teristische Behaarung des Rumpfes und der Extremitäten, den Bart- 
wuchs, die Behaarung der Achselhöhlen, weiter die tiefe männliche 
Stimme noch zu einer Zeit, wo zu erwartende infantile Dimensionen 
des Kehlkopfes eine helle mädchenartige Stimme bedingen sollten, end- 
lich das vermehrte Körperwachstum. 

Während es sich unserer Ansicht nach erübrigt, die genannten 
Einzelheiten im Bilde der vorzeitigen Geschlechtsreiffe an Hand des 
vorliegenden Materiales, was Zeit des Auftretens und Intensität ihrer 
Ausbildung anbelangt, näher auszuführen, erfordert die vermehrte Körper- 
entwicklung als Symptom der Frühreife bei beiden Geschlechtern er- 
höhtes Interesse. 


Das vorzeitige Körperwachstum. 


Auch über die vorschnelle Körperentwicklung finden wir schon bei 
Kußmaul ausführliche Studien. Er akzeptiert voll und ganz die 
Ansicht Geoffroy St. Hilaires, daß mit vollendeter Geschlechtsreife im 
allgemeinen das Körperwachstum vollendet ist, auch wenn die Maße 
hinter der mittleren Größe zurückbleiben. Mag der Körper auch noch 
so rasch wachsen, es kommt nicht zum Riesenwuchs, zum Überschreiten 
der Grenzen der gewöhnlichen Körperlänge. Bei den frühreifen Knaben 
scheint die Größe sogar hinter der Mittelgröße zurückzubleiben. Was die 
Rapidität der Entwicklung anbelangt, so ist in der Regel die Schnellig- 
keit des Wachstums im Beginn der Pubertät am größten, um dann lang- 
sam abzunehmen. Auch angebliche Intermittenzen kommen vor, so daß 
das Körperwachstum nicht in einer gleichmäßigen Linie sich vollzieht 
(die Barbara Eckhofer bei d’Outrepont). Jedoch gilt dieser be- 
schränkende Einfluß der vorschnellen Geschlechtsreife auf die Grenzen 
des Längenwachstums nicht auch für das Dickenwachstum. In der 
Regel werden die frühreifen Knaben stark und breit und es kommt 
mitunter — bei Knaben und Mädchen — zu monströser Fettbildung. 
Kußmaul unterscheidet verschiedene Formen der geschlechtlichen 
Frühreife, gerade vom Gesichtspunkt dieser Neigung zur Korpulenz. 
Er unterscheidet 1. Die einfache vorzeitige Körperreife, 2. die monströse 
vorschnelle Reife und 3. die isolierte vorzeitige Geschlechtsentwicklung. 
Die einfache Präcocität bedeutet ein ungewöhnlich rasches Durcheilen 
der beiden Entwicklungsstufen der Kindheit und des Jünglingsalters. 
Die präzipierte Entwicklung wirft in solchen Fällen die Stadien der 
ersten und zweiten Zahnung und der Geschlechtsreife bunt durcheinander. 
Die Knaben von White und Breschet bekamen schon im 1. Jahr 
die 20 Milchzähne, im 2. Jahr trat die Pubertät ein. Der eine der 
beiden Fälle zeigte Ende des 3. Jahres Zahınwechsel. Auch im Falle 
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Linsers fehlten schon mit 5'/, Jahren die Milchzähne und war schon 
fast vollständig das Dauergebiß vorhanden. Unter monströser vor- 
zeitiger Körperreife versteht Kuß maul die mit übermäßigem Fettansatz 
einher gehende Frühreife, hierher zählt er den Fall Aliberts. Schon ihm 
ist es aufgefallen, daß es symptomatisch diesem Typus nahstehende 
Fälle von Fettsucht gibt, die streng davon zu trennen sind, eine Er- 
kenntnis, die gerade in neuester Zeit bei der Umgrenzung gewisser 
ätiologisch interessanter Krankheitsbilder erhöhte Bedeutung verdient. 
Er unterscheidet die einfache frühzeitige Fettsucht, die vorschnelle Ent- 
wicklung des Körpers mit Fettsucht, ohne vorzeitige Geschlechtsreife 
und endlich die monströse vorzeitige Körperreife (gleichbedeutend mit 
vorschneller Entwicklung des Körpers und der Geschlechtssphäre mit 
Fettsucht). Was endlich die isolierte vorzeitige Geschlechtsentwicklung 
anbelangt, findet Kußmaul in der Literatur nur Mädchen (Geinitz, 
Wall zit. bei Baillie). 

Wir können solchen Unterschieden, die Kußmaul dazu veranlaßt 
haben, die genannten Untergruppen der vorzeitigen Pubertät aufzu- 
stellen, eigentlich nur die Bedeutung gradueller klinischer Unterschiede 
zuerkennen, denn es finden sich mannigfache Übergänge in der Kasuistik. 
Gerade der springende Punkt dieser Unterscheidungen, die vorschnelle 
Körperentwicklung, ist aber eines der interessantesten Momente, das 
um so mehr Betonung verdient, als es auch anderen Krankheitsbildern 
zukommt, deren Trennung von dem uns beschäftigenden Thema äußerst 
wichtig erscheint. Vor allem kommt der allgemeine Riesenwuchs in 
Betracht. 

Es wäre aber zunächst hervorzuheben, daß bei der übermäßigen Größe 
der geschlechtlich frühreifen Knaben doch sich Angaben finden, die sym- 
ptomatisch wichtig erscheinen. Die Kinder hatten die Größe und gewisse 
Organausbildungen, wie sie bei Erwachsenen zu finden sind, doch waren 
sie eigentlich nie mit Erwachsenen zu verwechseln. Wo sich eine solche 
angeblich zu Überschätzung des Alters verführende Angabe findet, macht 
es mehr den Eindruck, als ob der Autor in kurzem Vergleich das 
frappierende Bild des erstaunlichen Anblicks schildern wollte. Aber es 
wird da und dort hervorgehoben, daß Gesicht und Kopf im Mißver- 
hältnis standen zur Muskulatur und den Geschlechtsorganen (Stone), 
oder daß das Genitale wie das eines Erwachsenen, der Körper wie 
der eines muskulösen Knaben ausgesehen hat (Le Cat). In dieser Be- 
ziehung erscheint der überaus genau beschriebene Fall Linsers in- 
struktiv. Es handelte sich hier nach Ansicht des Autors um wirk- 
lichen Riesenwuchs, da hier immerhin noch die Proportionen zwischen 
den Körperabschnitten die des Kindes wiederspiegelten, es bestand noch 
immer ein Verhältnis der Körperpartien zugunsten des Oberkörpers. 
Ähnlich verhielt es sich in den Fällen von Ziehen und Hedmann, 
während bei Sacchi das Verhältnis zugunsten der unteren Extremi- 
täten stand, also eine vorzeitige Körperentwicklung vorlag, 

Resumierend wäre nochmals auf das Einsetzen der vorschnellen 
und beschleunigten Körperentwicklung zurückzukommen. Es wurde 
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schon bei der Schilderung der Symptomatologie der Menstruatio praecox 
hervorgehoben, daß sich eine ganze Reihe von derartigen Kindern 
schon zur Zeit der Geburt durch Gewicht und Länge vor Gleichaltrigen 
auszeichnete, eine Erfahrung, die mit Sicherheit darauf schließen läßt, 
daß schon intrauterin die präzipierte Entwicklung ihren Anfang ge- 
nommen hat, daß also sozusagen die Wachstumsenergie des Organismus 
ab ovo eine überaus energische war. Schon nach der Zeit des Beginns 
der vorschnellen Entwicklung läßt sich aber von solchen Fällen eine 
Reihe von Beobachtungen abgrenzen, in welchen erst längere oder 
kürzere Zeit nach der Geburt von einem bestimmten Termin an die 
Körperreife und Pubertät ihren Anfang nahm. Hierher gehört z. B. 
der Fall von Bevern (Beginn mit 2°,, Jahren), Wetzler (3. Jahr), 
Colcott Fox (bei der Geburt normal, mit 10 Monaten enorm), Adams 
(normal bis zum 10. Jahr, da setzte die Pubertät ein) Bulloch und 
Sequeira, Sacchi, Hudovernig, Linser, Riedel. Besonders in- 
struktiv scheint der Fall von Bulloch nnd Sequeira. 

lljähriges kräftiges Mädchen mit Schmerzen in der Präcordial- 
gegend und Dyspnoe bei Bewegungen. Bis zu 15 Monaten mager und 
blaß, dann kam die Menstruation, seit dieser Zeit wurde das Kind dick, 
jetzt wie eine kräftige Frau von ungefähr 40 Jahren, 174cm hoch. 
Gesichtsausdruck matt und stumpf, am Kinn und Lippen reichlich 
Haare, Brüste groß, wie die einer geschlechtsreifen Frau, Achsel- und 
Schamgegend mit langen Haaren besetzt. Abdomen mit Flüssigkeit 
gefüllt, in den unteren Partien Tumoren zu tasten; Schilddrüse infolge 
Fettreichtum nicht zu tasten; im linken Hypochondrium ein Tumor zu 
fühlen, offenbar die Milz, dahinter ein anderer Tumor, der der Nieren- 
gegend anzugehören schien. Die Sektion ergab Nebennierentumor. 

Wir werden noch sehen, daß sich diese plötzlich einsetzende Ge- 
nital- und Körperentwicklung bei bis dahin normalen Kindern gerade 
bei solchen Fällen wiederfindet, in denen die Obduktion gewisse Neo- 
plasmen aufdeckt. 

In einigen wenigen Fällen verfügen wir auch über röntgenologische 
Befunde der Össifikationsverhältnisse, die, zusammengehalten mit den 
Körpermaßen, ein Urteil über die Skelettverhältnisse erleichtern. Im 
Falle Linsers handelt es sich um einen Knaben, der ins Spital ge- 
bracht, infolge seines Aussehens ohne weiteres auf die Männerabteilung 
gelegt wurde; es stellte sich jedoch heraus, daß er erst 5?/, Jahre alt 
war. Vor 5 Monaten wurde er träge und klagte über Schmerzen im 
Bauch. Auffallende Behaarung bestand schon seit einem Jahre; seither 
war er auch stark gewachsen. Er war 138cm groß, und hatte ein 
fast vollständiges Dauergebiß. Die Thyreoidea anscheinend kleiner als 
normal. Mons veneris behaart, Penis 8—9 cm, Glans groß, Hoden 
taubeneigroß, Prostata größer als bei 15jährigem, Muskulatur der unteren 
Extremitäten sehr kräftig. Tumor im linken Hypochondrium. Die Maße der 
einzelnen Körperabschnitte ungefähr wie bei einem löjährigen; auch 
das Röntgenbild ergab Össifikationsverhältnisse, die diesem Alter ent- 
sprachen. 


Fr 
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Im Falle von Hodovernig und Popovits handelt es sich um 
einen 5'/,jährigen Knaben. Radiologisch fand sich eine vorgeschrittene 
Össifikation an Hand und Fuß, die Metacarpi vollständig verknöchert, 
die Epiphysenspalten enger als normal, also durchweg der Össifikation 
bei einem 15—1l6jährigen entsprechend. Auch die Schädelverknöcherung 
erschien sehr vorgeschritten. Es schien eine Ausweitung entsprechend 
der Sella turcica zu bestehen. Im Falle Neuraths, in welchem die 
Menstruation vor dem 6. Lebensjahr eingesetzt hatte, entsprach die 
röntgenologisch festgestellte Verknöcherung dem 10. oder 11. Jahre. 

Was die Unterscheidung unserer Fälle von Precotität der Pubertät 
vom allgemeinen Riesenwuchs anbelangt, ist vor allem daran zu er- 
innern, daß im allgemeinen die Pubertät bald das Längenwachstum, 
die Proliferationstätigkeit der Epiphysen zum Stillstand bringt. Wir 
können es direkt als Charakteristikum der vollendeten Geschlechtsreife 
hinstellen, daß sie die epiphysäre ÖOssifikation beendet. Studien an 
Kastraten (Tandler und Groß) zeigen, daß die Epiphysenfugen der 
ihrer Geschlechtsdrüsen beraubten Individuen länger persistieren, als de 
norma, worin ein Mangel der normalen Reife zu sehen ist. Charak- 
teristisch für die verschiedenen Formen des Gigantismus in allen seinen 
ätiologischen und klinischen Variationen ist das Fortbestehen der Epi- 
physenfugen, das vermehrte Längenwachstum, kombiniert mit Genital- 
atrophie. Bei geschlechtlicher Frühreife hingegen vermissen wir ein 
solches Fortbestehen der Epiphysenfugen über die normale Zeit, und 
wir müssen entsprechend dem früh beendeten Längenwachstum im 
Gegenteil ein frühes Verschwinden derselben annehmen, wir finden eine 
beschleunigte Ossifikation, ein rasches Näherkommen der epiphysären 
Össifikation an das Stadium, das zum Schluß der Fpiphysenfugen 
führt. Wir finden also ein rascheres Wachstum, ohne daß die Grenzen 
der normalen Menschengröße überschritten werden. Es sei hier an die 
ausführlich zitierten kasuistischen Beispiele erinnert, in denen hervor- 
gehoben wurde, daß die geschlechtlich frühreifen Individuen bald nach 
erlangter Geschlechtsreife zu wachsen aufhörten. 

Endlich finden wir im Gegensatz zum Riesenwachstum nicht eine 
Genitalatrophie, sondern im Gegenteil ein gerade das uns beschäftigende 
Thema charakterisierendes verfrühtes Einsetzen der geschlechtlichen 
Reife, die, wie zu betonen ist, nicht ein früheres Erlöschen der Ge- 
schlechtsfunktion zur Folge hat, sondern, wie einige, lange Zeit beobach- 
tete Fälle zeigen, bis an die gewöhnlichen Altersgrenzen der normalen 
Genitalfunktion sich erstreckte. Solche strenge Kriterien lassen Fälle 
wie den von Hudovernig-Popovits als ‚„Gigantisme précoce avec 
developpement précoce des organs genitaux‘“ streng trennen von Be- 
obachtungen, wie sie Launois et Roy als ‚„Gigantisme et infantilisme‘“ 
bezeichnen. 


Psychische Entwicklung. — Paradoxie. 


In der großen Mehrzahl der Fälle von vorzeitiger Pubertät, und 
schon Kußmaul kommt zu diesem Resultat, geht die körperliche Ent- 
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wicklung der geistigen kolossal weit voraus. Während die Kinder um 
10 Jahre und mehr körperlich ihrem Alter voraus zu sein scheinen, 
kontrastiert hiermit im allgemeinen die kindliche Psyche, die dem 
wahren Alter entspricht. Und wenn hie und da angegeben ist, daß 
solche Kinder die Spiele ihrer Altersgenossen meiden und allein bleiben, 
so mag ihnen vielleicht manchmal ein Unrecht geschehen sein, wenn 
man sie deshalb als psychisch abnorm bezeichnete. Die abnorme 
körperliche Reife mag in Kindeskreisen zur gesellschaftlichen Exklusi- 
vität geführt haben. Trotz alledem steht fest, daß in einer gewissen, 
nicht zu geringen Zahl von Fällen Imbecillität oder Idiotie bei früh- 
reifen Kindern besteht; so in den Fällen von Moreau, Hofacker, 
Hudovernig, Woods, Ziehen u. a. Doch gibt es gewiß in psychi- 
scher Hinsicht vollkommen normale Kinder unter den geschlechtlich 
Frühreifen. 

Frühreife Knaben zeigen oft große Lebhaftigkeit des Geschlechts- 
triebes, sie werden aggressiv, Mädchen hingegen zeigen selten stärkeres 
Verlangen nach geschlechtlicher Befriedigung. Onanie findet sich wie 
schon erwähnt, da und dort verzeichnet. 

Hier ist es auch am Platze, jener vorzeitigen sexuellen Regungen 
zu gedenken, die Krafft-Ebing mit dem Ausdruck Paradoxie be- 
zeichnet. Er zitiert die Beobachtungen Villermays (Onanie bei einem 
3—4 Jahre alten Mädchen), Moreaus und Maudsleys. Die Fälle von 
' Onanie ohne lokalen Krankheitsreiz und ohne peripheren Anlaß ent ` 
ständen auf Grund reiner cerebraler Vorgänge. Marc verzeichnet den 
Fall eines 4jährigen Knaben, der masturbierte, Lombroso den eines 
8jährigen masturbierenden Mädchens. Bei Zambaco finden wir zwei 
Schwestern mit prämaturem und perversem Sexualtrieb, die ältere 
masturbierte schon mit 7 Jahren, verkehrte mit Knaben, trieb schon 
mit 10 Jahren die größten Scheußlichkeiten. Auch Féré verzeichnet 
das abnormerweise schon frühzeitige Manifestwerden des Sexualinstinktes 
vor der Reife der Genitalorgane, schon mit 5—6 Jahren. Forel er- 
wähnt einen Fall von Paradoxie, den 7jährigen Sohn einer Kupplerin 
betreffend, der kindliches Genitale hatte und anfing kleinen Mädchen 
nachzustellen, doch auch Burschen versuchte, und einen zweiten Fall, 
ein unentwickeltes 9jähriges Mädchen betreffend, das Umgang mit 
Burschen hatte. Und Fuchs beschreibt ausführlich 2 Fälle von 
sexueller Paradoxie, den Fall eines 20 Monate alten Knaben, der durch 
Kreuzen und Aneinanderreiben der Schenkel Erektionen erzwang und 
den ganzen masturbatorischen Akt unter deutlichem Orgasmus durch- 
machte, und die Beobachtung eines 5°’, Jahre alten Mädchens, das, 
vor 2 Jahren durch ein Kindermädchen verführt, in entsetzlicher Weise 
Masturbation trieb. In neuester Zeit hat Freud die Sexualität des 
Kindesalters Untersuchungen unterzogen und ist zu Schlüssen gekommen, 
die sehr viel Neues bringen, jedoch kaum allgemeine Anerkennung finden 
dürften. Damit, daß schon im frühen Kindesalter sexuelle Erregungen 
vorhanden zu sein pflegen, hat Freud gewiß recht, er scheint aber zu 
weit zu gehen, wenn er normale, nach unsern alltäglichen Anschauungen 
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ganz anderen Zwecken dienende Instinkte mit dem Sexualtrieb in Ver- 
bindung bringt. 

Die Paradoxie, wie überhaupt ausgesprochene sexuelle Erregungen 
kommen gewiß vor der Pubertät als partielle Frühreife hin und wieder 
vor. Oft finden sich diese vorzeitigen Erscheinungen des Geschlechts- 
triebs bei neuropathischen Individuen oder in der Deszendenz solcher. 
Schlechtes Beispiel und Verführung mag imstande sein, die unge- 
bahnten Wege des Sexualinstinktes zu ebnen.. Ja, wir finden in der 
älteren Literatur, so auch bei Kußmaul, öfters die Erwähnung, daß 
durch solche Verführungen und vorzeitigen Geschlechtsverkehr auch die 
frühzeitige Entwicklung der Sexualorgane veranlaßt worden wäre. 

Die Determinierung der kindlichen Sexualität, denn eine solche 
müssen wir anerkennen, zum Sexualtrieb des geschlechtsreifen Indi- 
viduums tritt gewöhnlich zur Zeit der Geschlechtsreife, zur Zeit der 
Entwicklung der sekundären Geschlechtscharaktere ein. Wir hätten in 
der frühzeitigen, isolierten übermäßigen Regung und Betätigung des 
Geschlechtstriebes also eine partielle vorzeitige Geschlechtsentwicklung 
zu sehen, analog den erwähnten Fällen von Ausbildung gewisser sekun- 
därer Geschlechtscharaktere, ohne die Kriterien einer vorzeitigen Funktion 
der Keimdrüsen. 


Anatomie, Ätiologie und Pathogenese. 


Bisher liegen 17 Obduktionsresultate und 4 Operationsbefunde von 
Fällen vor, die im Leben das Symptomenbild der vorzeitigen Geschlechts- 
entwicklung geboten haben; davon betreffen 14 Mädchen und 7 Knaben. 
Allerdings figurieren darunter Beobachtungen, die nicht das vollkommene 
Bild der Geschlechtsreife boten, sondern wo zum Teil nur sekundäre 
Geschlechtscharaktere ausgebildet waren. So Fälle von Orth, Dob- 
bertin und Ogle, in denen nur die Behaarung der Genitalgegend 
charakteristisch erscheint. Leider sind nicht alle in Betracht kommenden 
Fälle genügend beobachtet oder beschrieben. 

Es finden sich unter allen 21 Fällen 4 mit Neoplasmen der Ge- 
nitaldrüsen, und zwar 2 Obduktionsfälle und 2 Operationsfälle von 
Övarialtumor und 1 Operationsfall von Hodentumor. 9 Obduktions- 
befunde und 1 Befund während der Operation lauten auf Neubildung 
der Nebennieren, 1 Fall wird vom Autor als Uterustumor, nachträglich 
von Kußmaul als Ovarialtumor und von Linser als Nebennieren- 
tumor gedeutet. In 3 Fällen findet sich ein Tumor der Zirbeldrüse, in 
einem Hydrocephalus verzeichnet. 

Von den Fällen mit Ovarialtumor wären die Beobachtungen von 
Geinitz, Meurer und Riedel recht gründlich. In allen Fällen waren 
die Mammen und die Schamhaare gut ausgebildet, es bestand Men- 
struation und vorzeitige Körperentwicklung. In dem Falle Geinitz 
(15 Monate) hatte der Uterus die Größe wie der eines 12—1l4jährigen 
Mädchens, bei Riedel (6 Jahre) wie der eines 17jährigen Mädchens. Der 
Fall Beverns, der schon mehrfach erwähnt wurde, wird von Linser 
zu den Nebennierentumoren gerechnet. 
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Einen malignen Hodentumor operierte Sacchi in einem Falle, der 
in mehrfacher Hinsicht Interesse verdient. 

Bis zum 5. Jahre normal, von da an Anderung in körperlichem 
und psychischem Verhalten, rapides Körperwachstum besonders des 
Skelettes und der Muskeln ; auch exzessives Haarwachstum, besonders 
Pubes. Tieferwerden der Stimme. Der linke Testikel wurde größer 
als der rechte, von den Dimensionen wie bei Erwachsenen. Mit 6 Jahren 
kolossale Körperentwicklung, die intellektuelle Entwicklung nicht so 
vermehrt, wenn auch entsprechend. Wegen der Beschwerden seitens 
des Testikels mit 9 Jahren ins Spital gebracht, hier Körpergröße von 
143 cm, Gewicht 44 kg. Skelettmuskeln sehr stark entwickelt. Länge 
von der Spina bis zur Sohle 77 cm, Haare, auch Bart stark entwickelt, 
ebenso Extremitäten. Geschlechtsorgane exzessiv groß. Auffallend groß 
linker Testikel — Orchidektomie mit gutem Verlauf. Nach einem Monat 
Änderung im somatischen Verhalten, die Haare von Bart und Extremi- 
täten fielen aus, die Stimme wurde kindlich. Nach 4 Monaten wurde 
konstatiert, daß an Stelle des Bartes feine Härchen vorhanden waren 
und nur die Haare an Oberlippe und Mons veneris persistierten. In 
der Größe und im Maß der Körperteile keine Änderung. Penis weniger 
lang und weniger dick. Der Geschlechtstrieb, Pollutionen und Erek- 
tionen, die früher bestanden, waren geschwunden. Das Kind ist furcht- 
samer geworden und ungehorsamer, es suchte Gesellschaft der Kollegen, 
die es früher gemieden hatte. Der Tumor erwies sich als Aveolar- 
carcinom. 

Ob nicht in anderen Fällen, so bei Moreau, wo auffallende Größe 
der Hoden notiert ist, es sich auch um Neugebilde derselben gehandelt 
haben mag, läßt sich natürlich nicht entscheiden. 

Wenn wir nach gemeinsamen klinischen Zügen dieser Fälle von 
Neoplasmen der Geschlechtsdrüsen suchen, so können wir nur kon- 
statieren, daß in allen Fällen die Frühreife nicht schon bei der Geburt 
bestanden hatte, weder die funktionelle Tätigkeit der Keimdrüsen, noch 
die vorzeitige Körperentwicklung. Der Wegfall der krankhaft ver- 
änderten Keimdrüsen hat in den beiden operierten Fällen verschiedene 
Erfolge. Im Falle Riedels hörte nach der Operation nur die Men- 
struation auf, im Falle Sacchis hingegen blieb, wie nicht anders mög- 
lich war, die Körpergröße und Entwicklung unverändert, jedoch stellte 
sich insofern eine Änderung des somatischen Verhaltens ein, als 
Charakterentwicklung, Stimme, Dimensionen der Geschlechtsteile und 
Behaarung ein Zurückgehen auf mehr infantile Charaktere erkennen 
ließen. 

Bulloch und Sequeira nehmen die Beobachtungen von Fällen 
mit geschlechtlicher Frühreife bei Bestand von Nebennierentumor zum 
Anlaß, einschlägige Kasuistik zu sammeln, und ihnen verdanken wir 
eine Beleuchtung dieser nicht gar zu seltenen Kombination. 

Von den 10 vorliegenden autoptischen Befunden von Nebennieren- 
tumoren betreffen 2 Knaben und 8 Mädchen, darunter den, wie schon 
erwähnt, von Linser posthum, als hierher gehörig agnoszierten Fall 
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Beverns und den alten Fall Cookes (1756): 7jähriges Mädchen, 
das sich durch enormen Fettansatz, starke Behaarung der äußeren Ge- 
schlechtsteile und des Gesichtes und große kräftige Gestalt auszeichnete. 
Sektion: Hydrocephalus internus mit Gehirnerweichung, Peritonitis 
zwischen Zwerchfell und Leber, die kleine Knötchen enthielt. Unter der 
Leber zog sich von einem oberen Nierenpol zum andern eine große 
Geschwulst. Keine Nebenniere außer dem Tumor vorhanden. — Ein 
alter hierher gehöriger Fall ist auch der von Tilesius (1803). 4 Jahre 
altes Mädchen zeichnete sich durch eine Größe von 89cm, enorme 
Fettsucht und vorzeitige Entwicklung der Brüste und Schamhaare aus. 
Bei der Sektion im 4. Jahre fand sich über der linken Niere ein sonder- 
bares Gewächs von der Größe eines Gänseeies, welches mit den Ge- 
fäßen der Niere unmittelbar zusammenhing und welches man für die 
ausgedehnte desorganisierte Gl. suprarenalis halten mußte, zumal da 
von diesem Organ außer diesem Gewächs nicht die geringste Spur zu 
entdecken war. In der Leber waren zahlreiche Metastasen ‚wie Hühner- 
augen“ vorhanden (Linser). — Weiter demonstrierte Ogle 1865 einen 
Tumor der linken Niere von der Größe einer Kokosnuß. Derselbe ent- 
stammte einem mit 3 Jahre alten verstorbenen Mädchen, das sich durch 
auffallende Größe und Gewicht und starke Behaarung der Schamgegend 
und der Oberlippe auszeichnete.. Auch gehört noch hierher die Beob- 
achtung von Colcott Fox: Tumor der rechten Nebenniere bei 
einem 2jährigen Kinde, das bei der Geburt normal, mit 10 Monaten 
enorm war und Behaarung des Körpers, besonders in der Genitalgegend 
zeigte. Bei der Obduktion fand sich Vulva, Labien und Klitoris vor- 
zeitig entwickelt. — Weiter die Beobachtung Orths: 4'/,jähriges Mäd- 
chen, schon seit 9 Monaten Genitalien behaart und stark entwickelt, 
Klitoris wie ein kleiner Penis, starker Bartwuchs. Seit dem 2. Lebens- 
jahre Nebennierentumor. — Der Fall Dobbertins betraf ein 14 Monate 
altes Mädchen mit großen Haaren an den Labien und auch sonst 
reichlicher Behaarung, angeborener Nebennierentumor. Und Ritchie 
sah ein 4 Jahre altes Mädchen mit Nebennierentumor, dessen Sexual- 
organe zuerst hermaphroditisch erschienen, bei genauerer Untersuchung 
den Aspekt einer geschlechtsreifen Frau boten. Haare am Mons veneris. 
In jüngster Zeit beobachteten endlich Bulloch und Sequeira den er- 
wähnten Fall, in welchem die Obduktion dickes Fettpolster, Ödem der 
Labien und Nebennierentumor ergab. 

Auch über ähnliche Befunde bei frühreifen Knaben liegen zwei 
Beobachtungen aus jüngerer Zeit vor, der Fall Linsers und der 
Adams. Jener ergab bei der Sektion ein Hypernephrom, taubeneigroße 
Hoden, die Prostata so groß wie bei l5jährigen Menschen ` dieser be- 
traf einen noch nicht 15jährigen Knaben mit Bauchtumor und vor- 
zeitiger Körperentwicklung. Bei der Laparotomie fand sich eine Ge- 
schwulst in der Gegend der linken Niere. Fin Jahr später Metastasen 
in der Leber und Ikterus; bei der Autopsie fand sich ein Hypernephrom. 

Die Fälle von Nebennierentumoren zeichnen sich durch verschiedene, 
hauptsächlich klinische Momente aus, die ein gewisses Hervorheben ver- 
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langen. Zunächst sind gewisse sekundäre Geschlechtscharaktere wie 
äußeres Genitale, Behaarung der Pubes, ganz entsprechend dem Habitus 
geschlechtsreifer Frauen, resp. bei den Knaben der Bartwuchs, die 
Dimensionen der äußeren Geschlechtsteile und deren Behaarung und die 
sonst bei Geschlechtsreifen stärker behaarten Körperteile wie bei Er- 
wachsenen ausgebildet. Auch die ganze Körperentwicklung war eine 
überaus mächtige, teilweise sogar eine enorme. Aber in keinem Falle 
ist das erkenntliche Funktionieren der Geschlechtsdrüsen, Menstruation 
oder Ejakulation erwähnt. Auch ist nur in 2 Fällen (Tilesius und 
Bulloch und Sequeira) betont, daß die Entwicklung der Brust- 
drüsen aufgefallen wäre. Über die Entwicklung der Genitalorgane selbst 
ist in den obduzierten Fällen bei Linser die Größe der Hoden und der 
Prostata, bei Colcott Fox die Entwicklung von Vulva, Labien und 
Klitoris erwähnt. Über die Größe der Ovarien vermissen wir Angaben. 
Demnach können wir den Nebennierentumoren in den referierten Fällen 
nur eine, die Entwicklung der sekundären Geschlechtscharaktere herbei- 
führende Bedeutung zugestehen, also die übermäßige Körperentwicklung 
gepaart mit dem vorzeitigen Auftreten der sekundären Geschlechts- 
charaktere auf sie zurückzuführen. Daß den Nebennieren auch sonst 
ein gewisses, wenn auch nicht gerade die Geschlechtscharaktere in ihrer 
Entwicklung beschleunigendes, so doch auf das Genitale wirkendes 
Moment manchmal zukommt, das geht aus einer Zusammenstellung von 
Fällen mit Hypertrophie der Nebenniere hervor, der Fälle von Mar- 
chand und Crecchio mit Pseudohermaphroditismus femininus bei 
Nebennierenhypertrophie, des Falles von Hutchinson mit Hemihyper- 
trophie und enormer Hypertrophie der gleichseitigen Nebenniere. Auch 
Verzögerung der Entwicklung der Sexualcharaktere in Verbindung mit 
Hypoplasie oder Atrophie der Nebennieren ist beschrieben (Wiesel: 
18jähriges Mädchen ohne Achselhaare, nur wenig Pubes, fast keine 
Mammen, infantiles Genitale, und 2 Fälle von Karakascheff). Bulloch 
und Sequeira zitieren allerdings auch Fälle von Tumoren der Neben- 
nieren ohne vorzeitige Entwicklung. Aber wie eine Folie zu den oben- 
erwähnten Beobachtungen stellen sie einen Fall von v. Reckling- 
hausen hin: Ein 18jähriger Zwerg (95cm, 10'/, kg). Obduktion: 
Alte käsige Entzündung beider Nebennieren. Der Autor wirft die 
Frage auf, ob ein akuter M. Addison vorlag, glaubt aber nicht, und 
erwägt den Zusammenhang zwischen Zwergwuchs und Nebennieren- 
degeneration. 

Wir gehen kaum fehl, wenn wir nach diesen klinisch-anatomischen 
Erfahrungen einen gewissen funktionellen Zusammenhang zwischen 
Nebennieren und Geschlechtsentwicklung annehmen und dabei hervor- 
heben, daß gerade die sekundären Geschlechtscharaktere frühzeitig und 
intensiv in Erscheinung treten, ohne daß in der Regel eine Keimzellen- 
sekretion mit Sicherheit zu verzeichnen ist. Wenn Linser als Erklärung 
für die funktionelle und auch entwicklungsgeschichtliche Verwandtschaft 
beider Organe an den tonischen Einfluß des Nebennierensekretes auf Herz 
und Gefäße und die dadurch bedingte Gewebshyperämie denkt, die 
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wieder auf Körperwachstum und Fettansatz wirken soll, so sind solche 
Erklärungsversuche derzeit noch zu vage. 

In neuerer Zeit wurde, in erster Linie von Stoeltzner, ein ätio- 
logischer Zusammenhang zwischen Störung der Nebennierenfunktion und 
Rachitis festzustellen versucht. Ein solcher Konnex würde die Annahme 
mancher Autoren bearündet erscheinen lassen, daß die Kombination von 
Rachitis und vorzeitiger Geschlechtsentwicklung, wie sie sich in der 
Kasuistik findet, mehr als ein Zufall wäre und daß die Rachitis die 
geschlechtliche Frühreife zur Folge gehabt hätte. Weder ist bisher die 
Beziehung der Nebennierenfunktion zur Rachitis ausreichend begründet, 
noch gestattet das Hinzutreten einer so häufigen Erkrankung, wie der 
Rachitis zu einem so seltenen Vorkommnis, wie es die Präcocität der 
Pubertät ist, einen Schluß auf einen ätiologischen Konnex. 

Drei der zur Obduktion gekommenen Fälle von frühzeitiger Ge- 
schlechtsentwicklung bei Knaben ergaben als anatomische Resultate 
Teratome der Zirbeldrüse. Der Gutzeits betraf einen 7°?/, Jahre alten 
kräftig gebauten Knaben mit behaarter Geschlechtsgegend. Cyrill 
Ogle fand ein Zirbelteratom in seinem schon erwähnten Falle Die 
Testikel waren hier nicht vergrößert. Endlich ergab dasselbe Resultat 
die Sektion des von Oestreich und Slawyk beschriebenen Falles 
von körperlicher Frühreife mit Mamma-Hypertrophie bei einem 4 Jahre 
alten Knaben.*) Marburg bespricht in seiner monographischen Be- 
arbeitung der Zirbeldrüsenaffektionen die Natur dieser Teratome. An 
Hand der bisher publizierten Fälle findet er, daß Fälle über das Kindes- 
alter hinaus keinerlei Zeichen einer genitalen Hypertrophie erkennen lassen. 
Es erscheint auffällig, daß die beschriebenen Fälle mit frühzeitiger Genital- 
entwicklung in jene Zeit fallen, in welcher die Zirbel funktionsfähiges 
Material enthält, während die andern Beobachtungen von Zirbeltera- 
tomen sich in Altersstufen finden, wo die Drüse normalerweise bereits 
der Degeneration anheimfällt. Denn es wird ziemlich allgemein ange- 
nommen, daß diese Degeneration mit dem 7. Lebensjahre einsetzt. 
Marburg glaubt daher, daß man wohl nicht zu weit geht, wenn man die 
Wachstumsstörung bei den Teratomen der Zirbeldrüse auf die Zirbel 
selbst bezieht, und wenn man in der genitalen Hypertrophie ein Zeichen 
der Zirbelerkrankung erblickt, im Sinne einer vorzeitigen Verminderung 


*) Während der Korrektur kommt mir ein neuer hierher gehöriger Fall zur 
Kenntnis, über den L. von Frankl-Hochwart auf der UL Versammlung 
Deutscher Nervenärzte (Wien) berichtete. Es handelte sich um einen 5l/, Jahre 
alten Knaben (Vater und zwei Vatersbrüder mit Kiemenspalte, zwei Geschwister 
des Patienten mit kongenitalen Anomalien), der im 3. Lebensjahre plötzlich auf- 
fallend zu wachsen begann und mit 5 Jahren die Größe eines 7jährigen Kindes 
erreichte. Um diese Zeit setzte eine ungewöhnliche geistige Entwicklung ein (Ge- 
danken über Unsterblichkeit und Leben nach dem Tode). das Kind wurde dicker, 
es kam zu Abducenslähmung, dann Kopfschmerz, Schlafsucht, permanentem Gähnen, 
Inkontinenzerscheinungen. Sechs Wochen vor dem Tode wurde rasches Wachstum 
des Penis, Auftreten starker Genitalhaare und kleiner Haare an den Schienbeinen 
bemerkt, die Stimme wurde auffallend tief. Die Hoden waren haselnußgroß. Die 
Obduktion bestätigte die klinische Diagnose eines Zirbeldrüsentumors (Teratom). 


Die vorzeitige Geschlechtsentwicklung. 75 


des Drüsengewebes. Es schiene nun vielleicht auffällig, daß man solche 
Fälle mit genitaler Hypertrophie ohne Teratome bisher nicht beobachtet 
hat, obwohl, wenn man Andeutungen gelten läßt, vielleicht die von 
Joukovsky hervorgehobene allgemeine gute Entwicklung des 23 Tage 
alten Kindes mit Zirbelcysten hier zu verwerten wäre. 

Von Sektionsbefunden liegt noch ein Fall von Wetzler vor; ein 
3 Jahre altes Kind mit angeborenem Hydrocephalus, Hemiplegie, Schielen 
und Imbecillität. Tot mit 8'/, Jahren. 15 Monate ante mortem 4 
Fuß hoch, 151 Pfund schwer. Im 6. Jahre Behaarung des ausgebildeten 
Genitales und Menstruation. Die Sektion ergab einen starken Hydro- 
cephalus, Uterus und Ovarien wie bei einer 20jährigen. 

Endlich sei noch des Falles von Prochownik gedacht, der kein 
ätiologisch verwertbares Resultat gab. 

Die Fälle von körperlicher Frühreife bei Tumoren beanspruchen 
aber noch nach anderer Hinsicht ein gewisses Interesse. Untersuchungen 
von Halban über die Entstehung der Geschlechtscharaktere haben das 
ganze große kasuistische Material, sowie eigene Untersuchungen des 
Autors und anderer Forscher in Parallelismus gebracht und sind zu 
interessanten Schlüssen gekommen, die auch jetzt noch in Diskussion 
stehen. Nach Halban ist die Entstehung der sekundären Geschlechts- 
charaktere, d. i. jener Geschlechtscharaktere, welche für das betreffende 
Geschlecht charakteristisch sind, aber mit der Fortpflanzung nichts zu 
tun haben, nicht abhängig von der Existenz der entsprechenden Keim- 
drüse, doch besteht in der Regel ein zweifelloser protektiver Einfluß 
derselben auf die volle Entwicklung und Ausbildung der homologen 
sekundären Geschlechtszeichen. Diese sind schon in der Anlage unab- 
hängig von der Keimdrüse (analog dem übrigen Genitale) in männ- 
lichem oder weiblichem Sinne vorhanden. Sie sind angeboren, sie ent- 
wickeln sich langsamer als die Keimdrüsen, die ihre Entwicklung im 
embryonalen Leben begonnen haben und nach der Geburt bis zur Ge- 
schlechtsreife fortsetzen. Halban hat den Eindruck, als wenn in der 
Pubertät durch ein Ferment von der Keimdrüse eine Art zweiter Be- 
fruchtung des Organismus stattfindet. Die Keimdrüse bewirkt, daß die 
bereits bestehende Anlage, die sich auch ohne die Keimdrüse bis zu 
einem gewissen, gewöhnlich geringen Grade entwickelt hätte, sich tat- 
sächlich in ausgiebigerer Weise weiter entwickelt. Es gehe von ihr 
kein formativer organbildender Reiz aus, sondern eine quantitative 
Beeinflussung, ein protektiver Reiz. Auch die sexuellen Gefühle rechnet 
Halban zu den so beeinflußten Geschlechtsphänomenen. Er hebt auch 
hervor, daß bei Kastration die Entwicklung des Genitales zurückbleibt 
oder dieses atrophiert, jedoch die sekundären Geschlechtscharaktere 
nicht beeinflußt werden. 

Diese in nuce wiedergegebenen Anschauungen Halbans bei Fällen 
frühzeitiger Geschlechtsentwicklung zu prüfen, scheint verlockend. Zu- 
nächst deckt sich, wenn wir Fälle von Tumoren der Genitaldrüsen 
durchgehen, der Causalnexus der durch die Neubildung vielleicht zur 
UÜberfunktion gereizten Drüse einerseits und der vorzeitigen Geschlechts- 
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entwicklung andererseits gut mit den skizzierten Anschauungen. Wir finden 
infolge eine der Neubildung provozierte Funktion des Ovariums resp. 
des Hodens vor der normalen Zeit ihres Funktionsbeginnes und finden 
gleichzeitig eine rasche und vorzeitige Evolution der sogenannten sekun- 
dären Geschlechtscharaktere. Anders steht es mit dem anzunehmenden 
ursächlichen Zusammenhang bei den Fällen mit Neoplasmen der Neben- 
nieren. Unter den Fällen von Nebennierentumoren bei frühreifen Mad. 
chen finden wir nur einmal Menstruation, in den übrigen Fällen nur 
die Angaben über vorzeitige Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
charaktere, darunter besonders die körperliche Frühreife, in allen Fällen 
die Fettsucht hervorgehoben, die meistens eine enorme Intensität zeigte. 
Weiter fällt bei Durchsicht der Fälle auf, daß weitaus die meisten 
Mädchen deutliche lokale Hypertrichosis zeigten, fast alle hatten einen 
Bart und hatten den Körper übermäßig behaart, also eine frühzeitige 
Ausbildung jener Geschlechtsphänomene, die Tandler und Groß als 
weiter ausgebildete Speziescharaktere auffassen. Bis auf den Fall von 
Bulloch und Sequeira mit Menstruation, haben wir eigentlich nur 
die mächtige Körperentwicklung, die Ausbildung des Genitales und die 
Behaarung gewisser Körperpartien in den Fällen mit Nebennierentumoren 
zu konstatieren. Daß die Entwicklung der erwähnten heterologen 
Phänomene auch zu weitergehenden Schlüssen führen kann, zeigt der 
Fall Ritchies, in welchem man an Hermaphroditismus dachte. Damit 
böte sich dann der Übergang zu den erwähnten Beobachtungen von 
Nebennierenhypertrophie bei pseudohermaphroditischen Kindern. Unter 
den sekundären Geschlechtscharakteren sind, wie erwähnt, bei den Fällen 
von Nebennierentumoren die Brüste selten ausgebildet, ein Moment, das 
vielleicht auch als Zeichen einer gewissen partiellen, somatischen Hetero- 
sexualität gelten kann. Wir haben auch unter den Zirbeldrüsentumoren 
eine ähnliche Abnormität in puncto heterosexueller Körperbeschaffenheit 
erwähnt (Mammae bei einem Knaben). 

Wir könnten solche Erfahrungen dazu verwerten, neben den Keim- 
drüsen noch andern drüsigen Organen eine protektive Beeinflussung der 
Entwicklung sekundärer Geschlechtscharaktere zuzuerkennen. Denn 
daß in Fällen, in welchen die Entwicklung dieser sexuellen Eigen- 
schaften der Keimzellenprcduktion seitens der Keimdrüsen vorausgeht 
oder ohne solche sich inszeniert, nicht das Ovarium oder der Testikel 
die Rolle spielt, die ihm Halban und andere de norma zuschreiben, 
scheint nach solchen Erfahrungen mindestens wahrscheinlich. Es müßte 
denn sein, daß die Keimdrüsen die ihnen zu eigenen verschiedenen 
Funktionen gesondert zu erfüllen beginnen. Diesbezüglich verdanken 
wir Tandler und Groß interessante Schlüsse, zu denen sie gelegent- 
lich ihrer Untersuchungen über Skopzen gekommen sind. Man sollte 
nämlich annehmen, daß der mächtige generative Anteil der Keimdrüsen 
es ist (Epithel der Hodenkanälchen, Follikel der Ovarien), auf dessen 
Schädigung der Organismus mit Verzögerung der Reife, Offenbleiben 
der Epiphysenfugen, Ausbleiben der sekundären Geschlechtscharaktere 
antwortet. Jedoch haben Experimente ergeben, daß die normalen 
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Reifeerscheinungen nicht an das Vorhandensein oder die intakte Funk- 
tion der generativen Anteile, sondern an die Existenz und die Funktion 
der sogenannten Zwischensubstanz gebunden ist. Bei gewissen Tieren 
zeigt die Zwischensubstanz insofern eine bestimmte Beziehung zur Perio- 
dizität des Geschlechtslebens, als sich ein zeitlicher Zusammenhang 
zwischen Brunstperiode und Wachstumsperiode der Zwischensubstanz 
nachweisen läßt. Die Zusammengehörigkeit von Wachstum und Funk- 
tion der Keimdrüsen läßt sich auch dadurch erweisen, daß die Zwischen- 
substanz gerade zur Zeit der Pubertät eine besonders intensive Ausbil- 
dung erfährt. Experimentell konnten Tandler und Groß durch 
Röntgenbestrahlung der Hoden bei Rehböcken, wobei der samenbil- 
dende Anteil vernichtet, die Zwischensubstanz jedoch geschont wird, 
keine Schädigung der sekundären Geschlechtscharaktere (kein Perücken- 
geweih) erzielen. Man könnte demnach bei den Tumorfällen mit ledig- 
licher Ausbildung der sekundären Geschlechtscharaktere, in denen wir 
Anzeichen einer generativen Funktion der Keimdrüsen vermißt haben, 
an eine frühzeitige Funktion der Zwischensubstanz bei nicht verfrühter 
Keimzellenbildung denken. 

Auch der lediglich protektive Einfluß der Geschlechtsdrüsen resp. 
der interstitiellen Bestandteile des Hodens auf die Ausbildung der 
sekundären Geschlechtscharaktere reicht nach einem gleichsam ein Ex- 
periment darstellenden Falle, dem Sacchis, zur Erklärung nicht aus. 
Wir müssen vielmehr nach dieser Erfahrung den Genitaldrüsen auch 
eine gewisse Bedeutung für die Erhaltung der Geschlechtseigenschaften 
zuschreiben. In dem zitierten Falle hatte nämlich die Entfernung der 
Hodentumors, mit dessen Entwicklung die sekundären Geschlechtscharak- 
tere begonnen hatten, die Folge, daß sich das somatische Verhalten 
änderte, die Haare des Bartes und an den Extremitäten ausfielen, die 
Stimme mehr kindlich wurde, Dimensionen und Erektionen des Penis 
zurückgingen. In dem operierten Falle Meurers hingegen (Follikelcyste 
des Ovariums) blieb Menstruation und Habitus unverändet. 

Mit den Sektionsergebnissen der relativ geringen Zahl von Fällen, 
die infolge der Neubildungen an den genannten Organen letal endeten, 
sind die positiven Tatsachen, die für die Ätiologie und Anatomie der 
vorzeitigen Geschlechtsreife in Betracht kommen, erschöpft. Es bleibt 
die große Zahl nur klinisch beobachteter Fälle, für die ev. die Anam- 
nese oder die Krankengeschichte Quellen von verwertbaren Daten geben 
könnten. So findet sich ein gewisses hereditäres Moment angegeben 
in den Fällen von Stone (auch der Vater des Knaben war schon mit 
8 Jahren ziemlich sexuell entwickelt) und Bodd (die Frucht des mit noch 
nicht 9 Jahren geschwängerten Mädchens hatte Haare in den Achsel- 
höhlen nnd am Genitale). Des angeblichen, aber nicht erwiesenen 
Einflusses frühzeitiger Kohabitationen auf die vorzeitige Geschlechts- 
entwicklung wurde schon gedacht. Rachitis findet sich im Status 
der frühreifen Kinder oft erwähnt, doch kann, wie bereits begründet 
wurde, man einer so häufigen Affektion keine ätiologische Bedeutung 
zumessen. 
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In einigen wenigen Fällen, so schon bei Plinius, bei Le Cat in 
3 Fällen, bei Oppenheim, bestanden Lähmungen, bei Oppenheim 
poliomyelitischer Natur. Im Falle Hudovernigs war Meningitis voraus- 
gegangen. Dieselben mit der Frühreife in einen ursächlichen Zusammen- 
hang zu bringen, fällt nicht leicht. Dafür, daß Menstruation und 
Zentralnervensystem gewisse Beziehungen haben, dafür hat unter ande- 
rem Ed. Müller aus der Literatur und aus eigener Erfahrung Belege 
gebracht. Schüller, der diesen Beziehungen zwischen Keimdrüse und 
Nervensystem eine wichtige Arbeit gewidmet, konnte keinen nennens- 
werten Einfluß von Hirnkrankheiten auf die Entwicklung der Genital- 
funktion konstatieren. Hingegen gibt er zu, daß vom Rückenmark, 
vom peripheren und vom sympathischen Nervensystem aus ein trophi- 
scher Einfluß auf die Keimdrüse ausgeübt wird. 

Es bleibt die große Zahl von Fällen geschlechtlicher Frühreife, in 
denen auch die klinischen Befunde nicht den geringsten Fingerzeig für 
die Ursachen der sexuellen Präcocität geben konnten. Wie schon er- 
wähnt, war in der großen Zahl der Beobachtungen die übermäßige 
Körperentwicklung des Kindes schon bei der Geburt aufgefallen. Solche 
Fälle hat schon Kußmaul für die Auffassung der Frühreife als einer 
bereits intrauterin beim Körperaufbau beginnenden Abnormität ver- 
wertet. Es scheint tatsächlich, daß die geschlechtliche und körperliche 
Frühreife solcher Kinder einer abnorm großen, übermächtigen, angebo- 
renen Wachstumsenergie entspricht. Es scheint auch nicht unwahr- 
scheinlich, und Kußmasul hat aus seinen Literaturstudien diesen Eindruck 
gewonnen, daß diese Wachstumsenergie sich bald rascher erschöpft als bei 
normaler Entwicklungstendenz. Wenigstens scheint es, als ob solche Kin- 
der im allgemeinen kein langes Leben vor sich haben. Soweit wir 
über das weitere Leben der Frühreifen über Beobachtungen verfügen, 
gibt es wenige, die ein hohes Alter erreichen. Allerdings sind Individuen, 
deren schon früher gedacht wurde, in der Literatur verzeichnet, die 
bei voller Gesundheit bis ins gereifte Alter eine Zahl von Kindern auf- 
zuweisen hatten. 


Es gehört wohl noch in den Rahmen unseres Themas, wenn wir 
zum Schluß, wenn auch ganz kurz, noch die Funktion gewisser Drüsen 
mit innerer Sekretion in den Bereich unserer Ausführungen ziehen, die 
mit der Funktion der Genitaldrüsen eine gewisse Beziehung zeigen. Wir 
wollen uns hierbei zunächst an die Ausführungen von Tandler und 
Groß halten. 

Die Autoren konnten, ausgehend von ihren Studien über die inter- 
stitielle Substanz der Keimdrüsen, das Vorhandensein einer zeitgemäß 
funktionierenden Keimdrüse als Grundbedingung für die Entstehung der 
normalen Reifeerscheinungen des Körpers darstellen. Doch ist diese 
Keimdrüsenfunktion nicht imstande, all das aufzubringen, was zur voll- 
kommenen Ausbildung des Körpers gehört, vielmehr üben Keimdrüse, 
Thyreoidea, Thymus und Hypophyse gegenseitig eine innige gesetzmäßige 
Wechselwirkung aus, deren Störung von Einfluß auf die somatische Ent- 
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wicklung ist, ja vielfach wohldefinierte Krankheitstypen herbeiführt. Das 
harmonische Zusammenwirken dieser Organe zeigt die normale rechtzeitig 
eintretende Reife des Individuums, charakterisiert durch den Abschluß 
des Wachstums, die eintretende Fortpflanzungsfähigkeit und die Mani- 
festation der sekundären Geschlechtscharaktere. 

Die durch Entfernung oder Hypoplasie der Keimdrüsen hervor- 
gerufene Persistenz der Epiphysenfugen kann zum gesteigerten Wachstum 
führen, muß aber nicht. Die Schilddrüse kann das Wachstum des 
Skeletts regulieren. Diese Wechselbeziehung zwischen Thyreoidea 
und Keimdrüsen zeigt sich z. B. darin, daß sowohl echte Zwerge 
als kretinistische Zwerge immer Hypoplasie des Genitales und dem ent- 
sprechend offene Epiphysenfugen haben. Beiden mangelt eine normale 
Funktion der Schilddrüse, beide haben eine vergrößerte Hypophyse. 
Der Kastrat hat einen verzögerten Epiphysenschluß, normale Thyreoidea, 
vergrößerte Hypophyse. 

Wäs die Wechselbeziehungen zwischen Keimdrüse und Thy- 
mus betrifft, fand Hammar ein Zusammenfallen der Altersinvolution der 
Thymus mit der Geschlechtsreife. Die Kastration verzögert die Alters- 
involution. Nach Hendersson soll die Ausübung der sexuellen Tätigkeit 
die Altersinvolution befördern. Die Angabe Noël Patons, die bei Ex- 
stirpation der Meerschweinchenthymus Vergrößerung der Hoden fanden, 
konnten Ranzi und Tandler nicht bestätigen. Erhaltensein der Thymus 
ist ein prägnantes Symptom des mit Hypoplasie des Gefäßsystems, 
Persistenz der Epiphysenfugen und Unterentwicklung der Keimdrüsen 
einhergehenden Status Iymphaticus. 

Was weiter die Beziehungen zwischen Hypophyse und Keimdrüsen 
betrifft, weisen Tandler und Groß auf die Hypophysenvergrößerung 
während der Gravidität hin. Als eine Äußerung dieser Wechselbeziehungen 
wäre die in der Gravidität vielfach zu beobachtende Plumpheit der Ge- 
sichtsweichteile und der Extremitäten zu betrachten. Experimentell und 
klinisch fand sich Hypophysenvergrößerung nach Kastration (Fichera, 
Cimoroni, Tandler und Groß). Bei Eunuchen ist die Sella turcica 
weit. Diese Kastrationshypertrophie der Hypophyse ist bedingt durch 
Vermehrung der chromophilen Zellen (Borchardt). Nach Injektion von 
Ovarialsubstanz kommt es zu Hämorrhagien in die Hypophyse. 

Nach Hypophysenexstirpation hypertrophiert die Thyreoidea (Ca- 
selli), während über das Verhalten der Nebennieren noch nichts bekannt 
ist, vermutlich tritt danach Genitalatrophie ein. 

Bei Akromegalie findet sich fast konstant eine Funktionsstörung 
der Genitalsphäre. Oft ist z. B. die Menstruationsstörung eines der ersten 
Symptome (Harvey Cushing). Anatomisch fanden Tandler und 
Groß sowohl pathologische Veränderungen der Samenkanälchen als der 
Zwischenzellen. Es erscheint derzeit noch nicht sicher entschieden, ob 
bei der Akromegalie die primäre Erkrankung in den Keimdrüsen oder 
in der Hypophyse zu suchen ist. Für die primäre Keimdrüsenerkrankung 
spräche das Vorausgehen der klinischen Genitalsymptome. W. Ewald 
bringt die Amenorrhoe in Beziehung zur Schädigung des Gehirns, da 
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sie auch bei anderen intrakraniellen Erkrankungen zur Beobachtung 
kommt. 

Ein Teil der Akromegalen rekrutiert sich aus Individuen mit in- 
fantilem Riesenwuchs, mit sicherer primärer Unterfunktion der Keimdrüse. 
Diese kann sekundär zur Hypertrophie der Hypophyse und letztere zur 
Akromegalie führen. Brissaud bringt die Hypophysenerkrankung nicht 
in ein Abhängigkeitsverhältnis zur Keimdrüse, sondern glaubt, daß die 
Hypophysisaffektion beim unreifen Individuum den infantilen Riesen- 
wuchs, nach Abschluß der Össifikation die Akromegalie hervorruft. Doch 
muß zugegeben werden, daß es Fälle von Akromegalie mit Erhaltensein 
der generativen Keimdrüsenfunktion gibt. 

Endlich sei auf die Beziehung der Fettleibigkeit einerseits zu Er- 
krankungen der Hypophysengegend, andererseits zu Funktionsdefekten 
der Keimdrüsen hingewiesen (Bartels, Fröhlich, Erdheim, Mar- 
burg usw.), wofür sich Beispiele bei Kastraten und bei Frauen im 
Klimakterium finden. Marburg vergleicht die trophischen Störungen 
bei Hypophysisaffektionen mit denen bei Zirbeldrüsenveränderungen. 
Bei diesen finden sich drei Arten von Wachstumsstörungen, und zwar 
die vorzeitige Genitalentwicklung oder genitale Hypertrophie, die Adi- 
positas universalis und endlich Kachexie. Die genitale Hypertrophie 
entspräche einem Hypopinealismus, die Adipositas einem Hyperpinealis- 
mus und die Kachexie dem Apinealismus. Es ergibt sich damit ein 
gewisser Gegensatz zur Hypophyse. Hier ist der Hyperpituitarismus 
wachstumsfördernd, der Hypopituitarismus führt zur Adipositas, der 
Apituitarismus scheint dem Apinealismus gleich. Damit soll jedoch 
nicht die funktionelle Bedeutung beider Organe in Parallele gebracht 
werden. 

Unter den durch Ausfall der Keimdrüsen hervorgerufenen Krank- 
heitsbildnern hebt Schüller als Fälle von primärem Disgenitalismus 
neben dem infantilen und akromegalischen Riesenwuchs, neben der Adi- 
positas auch den Mongolismus hervor, der so vielleicht eine Erklärung 
fände. Aber Schüller macht auch aufmerksam, daß vielleicht unter 
den Organen mit innerer Sekretion auch das Knochenmark Platz zu 
finden hätte, dessen Funktion entweder durch die Keimdrüsenaffektion 
oder gleichzeitig mit dieser geschädigt werden könne. 


Aus unseren Ausführungen über das klinische Bild und den Verlauf 
der Pubertas praecox geht wohl zur Genüge hervor, daß eine Ver- 
wechslung der vorzeitigen Geschlechtsreife mit den hier erwähnten Krank- 
heitstypen nicht gut möglich ist. Die vorzeitige Geschlechtsentwicklung 
allein ist ein sicheres Kriterium, hierzu kommt der vorzeitige Abschluß 
des vermehrten Wachstums mit erlangter Pubertät. Anatomisch liegen 
bisher Affektionen der Keimdrüsen, Erkrankungen der Nebennieren und 
Teratome der Gl. pinealis vor. Inwieweit die Keimdrüsen von den 
übrigen sogenannten Blutdrüsen, die ja alle Beziehungen zum Körper- 
wachstum zu haben scheinen, in einem funktionellen Abhängigkeits- 
verhältnis stehen, inwieweit und ob ganz besonders in den rein klinisch 
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beobachteten Fällen die gestörten Beziehungen dieser Drüsen mit innerer 
Sekretion eine ätiologische Rolle spielen, und ob nicht vielmehr eine 
angeborene übermäßige Wachstumsenergie der Pubertas praecox zugrunde 
liegt, das entzieht sich bis nun einer Entscheidung. War doch Meckel 
sogar geneigt, anzunehmen, die Genitaldrüsen hätten in den Fällen 
von geschlechtlicher Frühreife rasch gealtert, weil die Kinder ihre Ent- 
wicklung zu rasch durcheilt hätten. 

Weiteren, insbesondere experimentellen und anatomischen Unter- 
suchungen muß es vorbehalten bleiben, der Funktion der Genitaldrüsen 
und der in den obduzierten Fällen verändert gefundenen Blutdrüsen 
eine Stelle in der Kette von Beziehungen der oben skizzierten Funktionen 
von Drüsen mit innerer Sekretion zu sichern. 
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III. Entwicklung und gegenwärtiger Stand 


der Anschauungen über heredo-familiäre Nerven- 
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krankheiten. 
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Robert Bing - Basel. 


(Mit 3 Stammbäumen.) 
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I. Umgrenzung, Begriffsbestimmung, Einteilung. 


„Heredo-familiäre Nervenkrankheiten.“ — Erweiterung dieses Begriffes durch 
Massalongo unstatthaft. — Merkmale der echt heredo-familiären Krankheits- 
gruppe. — Die Regeln der Homologie, Homochronie, Endogenese und Progressivi- 
tät. — Deren Aufstellung in den Arbeiten von Londe, Jendrässik und Higier. — 
Korrektur der Massalongoschen Tabelle nach diesen Gesichtspunkten. — Das 
„Klinisch-anatomische‘“ Einteilungsprinzip Massalongos. — Vorzüge vor der rein 
anatomischen Klassifizierung (Londe). — Nachteile bei allzuschematischer An- 
wendung. — Korrektur auch nach dieser Richtung erforderlich. 


Nirgends auf dem weiten Felde der Neuropathologie tritt die Krank- 
heit in so grauenhafter Unerbittlichkeit einher, nirgends steht ihr das 
ärztliche Können so unbedingt machtlos gegenüber, nirgends scheint 
selbst die Hoffnung auf zukünftige therapeutische Möglichkeiten so voll- 
kommen illusorisch — und doch übt immer wieder das Studium der 
heredo-familiären Nervenkrankheiten einen faszinierenden Einfluß 
auf denjenigen aus, dessen Interessen über den Rahmen praktisch ver- 
wertbarer Errungenschaften hinausreichen. Einblicke in die dunkelsten 
Mechanismen pathologischen Geschehens locken uns an; ätiologische, 
erblichkeitstheoretische und rassenbiologische Probleme eröffnen sich 
auf Schritt und Tritt. So haben sich denn auch während der letzten 
beiden Jahrzehnte sehr viele Forscher auf diesem Gebiete zusammen- 
gefunden, so viele, daß der Versuch, ihre mannigfaltigen und oft wider- 
sprechenden Ergebnisse in einem kurzen Essay zu kondensieren, gewagt 
erscheinen mag. Wir hoffen aber, dank möglichstem Verzichte auf die 
Wiedergabe rein kasuistischen und semiologischen Materials, dieser Auf- 
gabe gerecht werden zu Können. 

Die erste Schwierigkeit erhebt sich schon bei der Umgrenzung und 
Begriffsbestimmung. Was sollen wir unter „heredo-familiären Nerven- 
krankheiten“ verstehen und zusammenfassen? Als Paradigmen 
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können wir ja an den beiden Krankheitsformen festhalten, auf die zu- 
erst jenes Epitheton angewendet worden ist: Dystrophia musculorum 
progressiva und Friedreichsche Krankheit. In beiden Fällen ist ja 
heredo-familiäres Auftreten so sehr die Regel, daß isolierte, „erratische 
Faller: als besondere Atypien imponieren. Es fragt sich aber, welche 
im Laufe der Zeit zur Kenntnis gelangten anderen Krankheitsformen 
um jenen Kern zu gruppieren sind. 

Durch ausschließlich oder überwiegend heredo-familiäres Auftreten 
sind charakterisiert: die neurale Form der progressiven Muskelatrophie 
(Charcot-Marie), die Myotonis congenita (Thomsen), die Chorea 
hereditaria (Huntington), die Paramyotonis congenita (Eulenburg), 
die Amaurotic family idiocy (Tay-Sachs), die Nevrite hypertrophique 
et progressive de l’enfance (Dejerine-Sottas), die Nystagmus-Myo- 
klonie (Lenoble-Aubineau). Hier ist auch die Zuteilung zur heredo- 
familiären Krankheitsgruppe selbstverständlich, kein Widerpruch wird 
sich dagegen erheben können. Schwankenderen Boden betreten wir 
erst dann, wenn es sich um die Angliederung von Krankheitstypen 
handelt, bei denen Erblichkeit und familiäres Auftreten nur ausnahms- 
weise, in diesen Fällen aber äußerst prägnant zur Beobachtung gelangt 
sind. So kommen bekanntlich familiäre Formen der spinalen progressiven 
Muskelatrophie vor (namentlich der sogenannte ‚Typus Werdnig- 
Hoffmann), als große Seltenheit aber auch solche der amyotrophischen 
Lateralsklerose. Es gibt auch familiäre Formen der spastischen Spinal- 
paralyse (Strümpell), der progressiven Bulbärparalyse (Fazio-Londe) 
und des infantilen Augenmuskelkernschwundes (Moebius-Siemerling). 
Fast immer zeigen übrigens diese familiären Fälle gegenüber den nicht- 
familiären Fällen des unter der gleichen Bezeichnung rangierenden 
Leidens deutliche klinische Unterscheidungsmerkmale. So begimt ja 
die Werdnig-Hoffmannsche Form der spinalen Amyotrophie nicht 
an den kleinen Handmuskeln, wie die fast niemals familiär auftretende 
Aran-Duchennesche Form, sondern in den Becken-, Rücken- und Ober- 
schenkelmuskeln. Auch die seltene als ‚essentieller heredo-familiärer 
Tremor“ bezeichnete Affektion unterscheidet sich in symptomatologischer 
Beziehung, wie hinsichtlich der Lokalisation von dem gewöhnlichen 
habituellen Tremor ganz wesentlich; dasselbe gilt von der hereditären 
(Unverrichtschen) Myoklonie gegenüber der gewöhnlichen (Fried- 
reichs Paramyoclonus multiplex). 

Geht man nun aber weiter die in der Literatur niedergelegte neu- 
rologische Kasuistik nach dem einzigen und alleinigen Kriterium 
der Heredofamiliarität durch, so wird man finden, daß es kaum 
eine Nervenkrankheit organischer oder funktioneller Natur 
gibt, die nicht gelegentlich familiär aufgetreten ist. Willman 
nun auch diese Fälle als ‚familiäre Abarten‘‘ der betreffenden Affek- 
tionen auffassen, so entsteht, wie wir gleich sehen werden, ein merk- 
würdiges Sammelsurium, in dessen Aufstellung ein nosologischer Fort- 
schritt keineswegs erblickt werden kann. Leider handelt es sich dabei 
nicht um einen theoretischen „gesetzten Fall“, sondern um die Zu- 
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sammenstellung von Massalongo!°’-!°2), dem am letzten italienischen 
Internisten-Kongresse (Rom, 26. bis 29. November 1908) das Referat 
über die uns beschäftigende Krankheitsgruppe übertragen worden war. 

Wir lassen Massalongos Rubrizierung in extenso folgen, um dann 
einerseits, per exclusionem vorgehend, die Einengung der Gruppe und 
die Feststellung ihres eigentlichen Bestandes vornehmen, anderseits 
später die vom Veroneser Kliniker aufgestellten Unterabteilungen kritisch 
würdigen zu können. 


l. Ataktische familiäre Symptomenkomplexe. 


a) Hereditäre Ataxie — Friedreichsche Krankheit. — b) Heredo-ataxie 
cerebelleuse (Marie). — ei Charcot-Mariesche Muskelatrophie. — d) Nevrite 
interstitielle hypertrophique (Dejerine-Sottas). — ei Familiär auftretende 
Tabes dorsalis. 


2. Spastische familiäre Symptomenkomplexe. 


a) Familiäre spastische Paraplegie. — b) Familiäre amyotrophische Lateral- 
sklerose. — c) Familiäre Kleinhirnatrophie von Bourneville-Crouzon. — d) Fa- 
miliäre cerebrale Diplegien. 


3. Amyotrophische (und myotonische) familiäreSymptomenkomplexe. 


a) Familiäre spinale Muskelatrophie. — b) Familiäre neurale Muskelatrophie. — 
c) Dystrophia musculorum progressiva. — d) Myotonia congenita — Thomsensche 
Krankheit. — e) Familiäre Paramyotonie von Eulenburg. 


4. Myoklonische familiäre Symptomenkomplexe. 


a) Chronische hereditäre Huntingtonsche Chorea. — b) Familiäre Paralysis 
agitans. — el Familiärer Tremor senilis. — d) Familiäre Myoklonien. — ei Fa- 
miliärer Tic. — f) Essentieller familiärer Tremor. 


5. Paralytische (und myasthenische) familiäre Symptomenkomplexe. 

a) Amaurotische familiäre Idiotie (Tay-Sachs). — b) Familiäre Syringomyelie. — 
c) Congenitaler familiärer Hydrocephalus (Mya). — d) Familiäre infantile progres- 
sive Bulbärparalyse. — e) Familiärer infantiler Kernschwund. — f) Familiäre 
Ptosis. — g) Familiäre spinale Kinderlähmung. — h) Familiäre transitorische 
Paraplegie (Lenoble). — i) Familiäre periodische Lähmung (Oddo- Audibert). — 
k) Familiäre Fälle von Erbscher Myasthenie. — l) Familiäre Fälle von Oppen- 
heimscher Myatonia congenita. 


6. Trophisch-vasomotorische familiäre Symptomenkomplexe. 


a) Familiäre Sklercdermie. — b) Familiäre Dupuytrensche Krankheit. — 
c) Familiäre Dermatoneurosen (Ichthyose, Canities, Alopecie ete.). — d) Familiäre 
Fälle von Quinckeschem akuten periodischen Ödem. — e) Familiäre Fälle von 
chronischem Trophödem (Meige). — f) Familiäre symmetrische Lipomatose. — 
g) Familiäre Angioneurosen. — h) Familiäre Raynaudsche Krankheit. — i) Fa- 
miliäre Akroparästhesie und Ervthromelalgie. — k) Familiäre Polyurie. — I) Familiäre 
Hämaturie. — m) Familiärer Diabetes mellitus. — n) Familiärer Infantilismus und 
Gigantismus. — oi Familiäre Basedowsche Krankheit. — p) Familiäre Akro- 
megalie. 


7. Sensorische familiäre Symptomenkomplexe. 

a) Familiäre Atrophia papillae. — b) Essentielle familiäre Optieusatrophie. — 
c) Familiäre Dyschromatopsie = Daltonismus. — d) Kongenitale familiäre Wort- 
blindheit. — e) Familiärer Strabismus. — f) Familiäre angeborene Katarakt. — 
g) Familiäre Taubheit. — h) Familiäre Taubstummheit. — i) Familiäre Wort- 
taubheit. — k) Familiäre „Audition colorée“. — 1) Familiäre sensorische Idio- 
synkrasie. 
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8. Neurotische familiäre Symptomkomplexe. 

a) Familiäre Epilepsie. — b) Familiäre Hysterie. — c) Familiäre Syden- 
hamsche Chorea. — d) Familiäre Neurasthenie. — ei Familiäre Eklampsia in- 
fantum und puerperalis. — f) Familiäre infantile Spasmophilie. — g) Familiäre 
Migräne. — h) Familiäres Asthma. — i) Familiäre Enuresis nocturna. — k) Familiäre 
Rumination (Merycismus). — l) Familiäre paroxysmale Tachykardie. — m) Fa- 
miliäre frühzeitige tötliche Synkope. — n) Familiärer Stimmritzenkrampf. — 
o) Familiärer Schreibkrampf. — p) Familiäres Stottern. 

9. Psychische familiäre Symptomenkomplexe. 

a) Folie héréditaire. — b) Familiäres circuläres Irresein. — c) Familiäre 
Dementia praecox. — d) Familiäre progressive Paralyse. — e) Familiäre Idiotie. 

Durchgehen wir diese lange Liste pathologischer Zustände, so 
können wir uns eines fast instinktiven Unbehagens nicht erwehren. 
Unser logisches Empfinden lehnt sich ebenso auf, wie es etwa geschähe, 
wenn wir unter der Überschrift: ,Familiäre Blutkrankheiten“ neben 
der Hämophilie eine ‚familiäre Anämie“ oder eine ‚familiäre Chlorose‘‘ 
aufgeführt sähen. Und doch kommen gewisse anämische und chloro- 
tische Geschwistergruppen nicht weniger häufig vor, als neurasthenische 
oder hysterische. 

Es ist eben unerläßlich, sich stets über folgenden Punkt Rechen- 
Schaft zu geben: Wenn wir von heredo-familiären Krankeiten 
im eigentlichen Sinne sprechen, so involviert dieser Begriff, 
nächst der ausdrücklich namhaft gemachten Art des Auf- 
tretens, stillschweigend noch andere Kriterien. Und erst diese 
Kriterien (falls wir sie einzeln oder vereint neben der Heredo- 
Familiarität konstatieren) stempeln, wie wir weiter unten sehen werden, 
jene Affektionen zu eigentlichen Stammbaumkrankheiten und Erb- 
übeln, oder, besser gesagt, zu pathologischen, die Signatur des De- 
generativen tragenden Varietäten der Spezies. Dinge, die mit dem 
gelegentlichen gehäuften Auftreten eines Leidens innerhalb einer Ver- 
wandtengruppe nur eine oberflächliche Ähnlichkeit haben ! 

Es lassen sich jene Gesetzmäßigkeiten in 4 Sätzen formulieren: 


1. Diese Krankheiten befallen in der Regel mehrere Mitglieder der 
gleichen Generation, und zwar vorwiegend mit übereinstimmendem 
Krankheitstypus (homologe Heredität). 

2. Sie treten bei den Mitgliedern derselben Generation meist un- 
gefähr im gleichen Alter auf (homochrone Heredität). 

3. Sie sind nicht auf äußere Einwirkungen während des intra- 
oder extrauterinen Lebens zurückzuführen (Traumen, Intoxi- 
kationen, Infektionen), in derartigen Einwirkungen kann 
höchstens ein auslösendes Moment erblickt werden, die Schädi- 
gung betraf schon den Keim (endogene Grundlage). 

4. Sie sind in der Regel, vom Momente des Einsetzens an, durch 
ein, oft unaufhaltsames, Fortschreiten ausgezeichnet (Progres- 
sivität). 

Die klare Wahrnehmung und die scharfe Formulierung dieser Be- 

sonderheiten und ihre Einbeziehung in die Definition der heredo- 
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familiären Nervenkrankheiten ist vor allem durch die Arbeiten von 
Londe“°) (1895), Jendrässik!?”1?®) (1897, 1898) und Higier!°) (1897) 
angebahnt worden. 

Londe®°) hat ausdrücklich eine genaue Umschreibung des Begriffes 
der heredo-familiären Krankheiten als wünschenswert erkannt und 
ebenso ausdrücklich vor dem heute durch Massalongo vertretenen 
Standpunkte gewarnt. Es sei, so schrieb er, unumgänglich notwendig, 
die in einzelnen Familien gehäuft zur Beobachtung gelangenden Affek- 
tionen in verschiedene Kategorien zu sortieren; andernfalls laufe man 
Gefahr, die ganze Pathologie in die Rubrik der familiären Krankheiten 
einbeziehen zu müssen. Man habe eben die auf einer familiären 
Diathese beruhenden Erkrankungsgruppen von den echten 
Familienkrankheiten scharf zu sondern. Im ersten Falle handle 
es sich um Affektionen, die innerhalb der Spezies Homo ganz allgemein 
vorkommen und nur hier und da einzelne prädisponierte Sippen be- 
sonders stark heimsuchen. Die echten Familienkrankheiten aber stellen, 
gewissermaßen außerhalb des Rahmens der allgemein-menschlichen 
Pathologie, das spezifische Entartungsmerkmal bestimmter Familien 
dar. Kein Wunder, daß, wie es schon Charcot betonte, die familiären 
Krankheitstypen viel mannigfaltiger und in ihrer Erscheinungsweise viel 
verschwommener seien, als die innerhalb der ganzen Spezies verbreiteten. 
Außerdem könnten nur endogene, d. h. in der Keimanlage vor- 
bedingte Leiden auf die Eigenschaft echter Heredo-Familiarität An- 
spruch erheben, nicht aber solche, die einer toxischen, traumatischen 
oder infektiösen Schädigung der befallenen Individuen ihre Entstehung 
verdanken. Als weiteres Kriterium hebt Londe die in den meisten 
Fällen dieser Affektionen sich offenbarende Tendenz hervor, Mitglieder 
derselben Generation in annähernd dem gleichen Alter zu befallen. 

Jendrässik1?”-128) formulierte einige dieser Grundsätze in wesentlich 
schärferer Form und erweiterte sie auch. Er stellte als Regel" auf, 
daß die hereditären Leiden ganz eigentümliche, von den von äußeren 
ätiologischen Momenten herstammenden Krankheitstypen wesentlich ab- 
weichende Symptomgruppen repräsentieren. — Die Gleichförmigkeit der 
Krankheitsbilder in derselben Familie gehe ‚mit der Konstanz eines 
Gesetzes“ aus den bisherigen Beobachtungen hervor; höchstens könnten 
sie so viel Unterschied aufweisen, als es dem fortgeschritteneren oder 
dem erst beginnenden Stadium entspräche. Dagegen ergäben die Fälle 
einer einzelnen Familie gegenüber denjenigen anderer Familien geson- 
derte Krankheitsbilder. Eine weitere Regel liege in der allmählichen 
Progredienz, die aber ein Ende erreichen könne, sobald die hereditäre 
Anlage erschöpft sei. 

Gleichzeitig mit Jendrässiks erster Publikation hat Higier!”) 
als Kriterien der heredo-familiären Nervenkrankheiten die endogene 
Entstehung und die Progressivität bezeichnet, welchen er noch 
den Beginn in kindlichem oder juvenilem Alter beifügte Er er- 
wähnt freilich als Ausnahmen von letzterer Regel die Spätformen und 
die kongenitalen Agenesien, weist aber auch darauf hin, daß die Pro- 
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gressivität und sogar die Familiarität Ausnahmen erfahren — nämlich 
in Gestalt der stationären und der erratischen Fälle. 

Wir werden uns nun bald eingehend mit der näheren Prüfung 
dieser „Regeln“ und mit der Kommentierung ihrer Ausnahmen zu 
beschäftigen haben. Das bisher Angeführte genügt jedoch wohl, um 
darzutun, weshalb die essentiell heredo-familiäre Krankheitsgruppe viel 
enger umgrenzt werden muß, als es in der Massalongoschen Tabelle 
geschieht. Aus dieser ist die gewaltige Majorität derjenigen Krank- 
heiten auszumerzen, deren Vorkommen innerhalb der Menschheit wir 
als ein generelles zu bezeichnen haben, auch wenn sie gelegentlich 
in ihrer Eigenschaft als ‚‚maladies diathesiques“ (Londe) in fami- 
liärer Häufung auftreten können. Es restieren dann die wirklichen 
„Familienkrankheiten‘ (die eben nicht nur durch die Heredo- 
Familiarität, sondern auch durch andere Eigenarten gekennzeichnet 
sind), und diese sollen fortan das Substrat für unsere Betrachtungen 
darstellen. 

So haben wir denn aus Massalongos 1l. Gruppe zu streichen die 
familiären Fälle von Tabes dorsalis, aus der 4. diejenigen von Paralysis 
agitans, Tremor senilis und Tic, aus der 5. diejenigen von Syringomyelie, 
Kinderlähmung, transitorischer Paraplegie, Myasthenie und Myatonie. 
Ob den familiären Fällen von periodischer Paralyse das Bürger- 
recht unter den echten heredo-familiären Nervenkrankheiten zukommt 
oder nicht, kann nicht mit derselben Bestimmtheit entschieden werden. 
Erst müßten wir eigentlich über die Natur des Leidens besser auf- 
geklärt sein. Cheinisse°®*‘) will es zwar in nahe Beziehungen zur 
Thomsenschen Krankheit bringen, und kann sich dabei darauf be- 
rufen, daß es, ebenso wie jene, sich mit Dystrophia musculorum ver. ` 
gesellschaften kann (Fall Bernhardt:$). Nach Goldflam???) handelt 
es sich um Autointoxikationserscheinungen; er hat den urotoxischen 
Koeffizienten während der Paroxysmen viel höher gefunden, als im 
Intervall. Demnach konnten die zur Beobachtung gelangten familiären 
Fälle (Goldflam®?), Bernhardt"), Mitchell!”%, Buzzard°%), 
Singer ?*), Jona-Corsini'!*), Taylor?*), Hirsch in, Oddo- 
Audibert’?'), Holtzapple?!??) doch eher den maladies diathesiques“ 
zugerechnet werden, wie etwa die ebenfalls paroxysmal einhergehende 
Gicht. Neuerdings aber bricht sich die Auffassung Bahn (Higier!®), 
Bornstein”), daß ein enger Konnex zwischen periodischer Lähmung 
und Epilepsie besteht, bzw. jene Affektion epileptischen Aquivalenten 
gleichkommt. Wie dem auch sei, wir glauben paroxysmal auftretende 
Leiden von den echten Familienkrankheiten, die sich sonst alle als 
Dauerzustände charakterisieren, auseinanderhalten zu sollen. — Ganz 
in Wegfall kämen Massalongos 6. und 8. Gruppe, während Gruppe 7 
(in der ja unter den Affektionen der Sinnesorgane sogar die Katarakt 
in die Nervenkrankheiten einbezogen wurde!) etwa auf die familiären 
Opticus- und Acusticusatrophien, den Daltonismus und die familiäre 
Taubstummheit zu reduzieren wäre und die Gruppe 9 auf gewisse fa- 
miliäre Idiotieformen zusammenschmölze. 

Ergebnisse IV. 7 
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Aber auch nach dieser prinzipiellen Rektifizierung stehen der von 
Massalongo vorgenommenen Einteilung der heredo-familiären Nerven- 
krankheiten schwere Bedenken entgegen. Seine Einteilung will von 
„Klinisch-anatomischen‘“ Grundsätzen ausgehen. Eine rein anato- 
misch-physiologische Gruppierung, die sich lediglich nach der Art der 
erkrankten Neurone richtete (ob motorisch, sensibel, sensorisch oder 
psychisch), gehe deshalb nicht an, weil bei den familiären Nervenkrank- 
heiten fast immer Neurone differenter Funktion ergriffen seien. Darum 
möchte Massalongo die dominierenden klinischen Merkmale als 
klassifikatorische Richtlinien wählen, daneben aber den Ergebnissen 
der pathologischen Anatomie nach Möglichkeit Rechnung tragen. 
Die Richtigkeit dieses Prinzips ist durchaus zuzugestehen. Da nun 
einmal eine gewisse Rubrizierung der verschiedenen, die heredo-familiäre 
Krankheitsgruppe konstituierenden Symptomenkomplexe didaktisch un- 
erläßlich ist, kommt es sicher darauf an, eine enseitige anatomische 
Betrachtungsweise möglichst zu vermeiden, wie sie bei den früher be- 
liebten schematischen Klassifikationen sich bemerkbar machte Als 
typisches Beispiel einer solchen sei diejenige von Londe“°) angeführt. 
Die Mißstände allzu doktrinärer Schärfe im Einteilungsmodus gehen zur 
Evidenz daraus hervor. Während wir ja heute noch in bezug auf Ab- 
grenzung der familiären cerebralen Diplegien und spastischen Spinal- 
paralysen, der Friedreichschen Krankheit und der Heredo-ataxie 
cer&belleuse einen äußerst zögernden und vorsichtigen Standpunkt ein- 
nehmen müssen (s. unten S. 124 ff.), sehen wir dort diese Formen in ge- 
waltsamster und künstlichster Weise auseinander gerissen! 


l. Kleinhirn: Her&do-ataxie cör&belleuse. 
Progressive, familiäre, infantile Bulbärparalyse. 
e Spätform der familiären Ptosis (Dutil). 
SERGE | Frühform des familiären Augenmuskelkernschwundes 
(Möbius-Siemerling). 
e D ER f Friedreichsche Krankheit. 
i d Spastische familiäre Paraplegie. 
. Großhirn + Rückenmark: Cerebrale familiäre Diplegie. 
. Kleinhirn + Rückenmark: Fall e Menzel.*) 
. Rückenmark und periph. Nerven: Charcot-Mariesche Muskel- 
atrophien. 


EH db v CA 


Ist somit für die Klassifikation der heredo-familiären Nervenkrank- 
heiten der Massalongosche klinisch-anatomische Kompromißstandpunkt 
entschieden zu begrüßen, so scheint er trotzdem in der Anwendung 
seines Prinzips fehlgegangen zu sein. Denn durch die Differenzierung 
so zahlreicher Rubriken hat auch er eng Zusammengehöriges willkürlich 
gesondert. Nehmen wir als Beispiel die familiären motorischen 
Systemerkrankungen, bei denen ja das physiopathologische Bild mit 
den histologischen Befunden in einer Weise übereinstimmt, wie sonst 
nirgends innerhalb der in Frage stehenden Krankheitsgruppe: Untergang 
der Pyramidenbahnen erzeugt spastische Syndrome; Untergang der 


*) S. weiter unten S. 125. 
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peripheren motorischen Neurone oder ihrer Endapparate amyotrophische, 
die verschiedenen Formen der progressiven Muskelatrophie; kombiniert 
sich beides, so entsteht das amyotrophisch-spastische Krankheitsbild 
einer amyotrophischen Lateralsklerose. Betrifft die Affektion statt des 
Rückenmarkes die Oblongata oder frontalere Teile des Hirnstamms, so 
nimmt die familiäre Affektion die Erscheinungsform einer progressiven 
Bulbärparalyse oder Opthalmoplegie an. Nach Massalongos Einteilung 
erscheint aber die Charcot-Mariesche progressive Muskelatrophie in den 
ersten Gruppen, neben den hereditären Ataxien und der hypertrophischen 
familären Neuritis von Dejerine-Sottas; und doch ist die Ataxie bei 
jener Erkrankung (die als neurale Muskelatrophie in der 3. Gruppe 
übrigens nochmals aufgezählt wird) ein durchaus ungewöhnliches und 
sogar seltenes Symptom. Während ferner in der 2. (,„spastischen‘‘) 
Gruppe die familiären Formen der spastischen Paraplegie, amyotrophi- 
schen Lateralsklerose und cerebralen Diplegie rangieren, finden wir die 
progressive spinale Muskelatrophie neben der Dystrophia idiopathica 
musculorum in der 3. (‚amyotrophischen‘) Gruppe, wo sie, unmotiviert 
genug, mit der Thomsenschen Krankheit und der Eulenburgschen 
Paramyotonia congenita vereinigt sind. Bulbärparalyse und Ophthal- 
moplegie reiht endlich Massalongo seiner 5. (,„paralytischen‘“‘) Gruppe 
ein, in befremdender Zusammenstellung mit der Amaurotic family 
idiocy von Tay-Sachs und dem angeborenen familiären Hydro- 
cephalus — der familiären Syringomyelie und Myasthenie gar nicht zu 
gedenken! 

Soll die an sich zu begrüßende Tendenz, die der Massalongoschen 
Klassifizierung zu Gevatter gestanden hat — das „klinisch-anatomische 
Prinzip‘, — in einer Weise durchgeführt werden, die logischen Anforde- 
rungen entspricht, so müssen die verschiedenen Gruppen in ihrer Anzahl 
eingeschränkt und in ihrem Umfange erweitert, muß ihre Umgrenzung 
weniger doktrinär vorgenommen werden. Mir scheint darum folgende 
Einteilung am empfehlenswertesten: 


a) Formen mit vorwiegend motorischen Ausfallserschei- 
nungen. 

b) Formen mit vorwiegend sensibeln Ausfallserschei- 
nungen. (,Sensibel‘“ natürlich im weitesten Sinne gefaßt, also 
auch mit Bezug auf die unbewußte Centripetalität, Koordi- 
nationsregulierung usw. und auf die speziellen Sinnesfunktionen.) 

c) Formen mit vorwiegend psychischen Ausfallserschei- 
nungen. 

d) Dyskinetische Formen. .(In letzterer Rubrik sind die myo- 
klonischen, myotonischen, choreatischen, tremorartigen und 
sonstigen Bewegungsstörungen einzuordnen, soweit deren Auf- 
treten und Erscheinungsweise die Auffassung als echt heredo- 
familiäre Degenerationskrankheiten rechtfertigt.) 
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IH. Klinische Gesetzmäßigkeiten in bezug auf Einsetzen und 
Erscheinungsweise. 
Die Rolle der homologen Vererbung bei der heredo-familiären Krankheitsgruppe. 
— Ausnahmefälle mit heterologer Heredität und deren prinzipielle Wichtigkeit. — 
Erratische Fälle, ihre Kennzeichen nach Jendrässik. — Homochrone Er- 
krankung einzelner Geschwistergruppen. — Erklärungsmöglichkeiten für gelegent- 
liche Heterochronie. — Das Herunterrücken des Erkrankungsalters von 
Generation zu Generation, ein Kriterium progressiver pathologischer Heredität. 
— Bestätigung dieser Auffassung durch die ansteigende Morbidität, seltener 
durch die zunehmende Schwere des Leidens von Generation zu Generation. 


Nachdem wir bisher in recht groben Zügen uns über den Begriff 
der heredo-familiären Nervenkrankeiten verständigt haben, ist es jetzt 
unsere Aufgabe, auf die zahlreichen Tatsachen näher einzugehen, welche 
einerseits jene Affektionen aus dem Rahmen der übrigen Neuropathologie 
herausheben, andererseits aber die innige pathogenetische Zusammen- 
gehörigkeit der ganzen Gruppe dokumentieren. 

Zu diesem Zwecke kehren wir zunächst zur bereits aufgerollten Frage 
der homologen Vererbung zurück. Auf Seite 95 formulierten wir dieses 
Kriterium mit folgenden Worten: Diese Krankheiten befallen in der 
Regel mehrere Mitglieder der gleichen Generation, und zwar vorwiegend 
mit übereinstimmendem Krankheitstypus. Eine viel schärfere Betonung 
dieser Faktoren finden wir bei den meisten früheren Autoren und auch 
heute noch hier und da. „Les maladies de famille,“ schrieb Londe*®), 
„frappent, sans changer de forme, plusieurs enfants d'une même géné- 
ration,“ eine Definition wiedergebend, die Adams!) in seinem Werke 
„Hereditary properties of diseases“ schon 1814 gebracht hatte. Und 
in den Arbeiten, deren bereits oben Erwähnung geschah, hat Jendrás- 
sik!?77122) mit demselben Nachdruck die gesetzmäßige Gleichförmigkeit 
des Krankeitsbildes bei verschiedenen Angehörigen derselben Sippe hervor- 
gehoben. Dasselbe tat noch 1907 Apert?) in einer den familiären Krank- 
heiten im allgemeinen (also nicht bloß den familiären Neuropathien) 
gewidmeten Studie, indem er in seinen einleitenden Ausführungen für 
all jene Affektionen das Merkmal formulierte: ‚Elles affectent, dans une 
même famille, une forme et une évolution identiques chez tous les sujets 
atteints.“ — Es ist nun aber Higiers!?”) Verdienst, auf das Vorkommen 
von Ausnahmen hingewiesen zu haben, bei welchen in einer Familie 
mehrere Typen heredo-familiärer Nervenkrankheiten zusammentreffen, 
diese letzteren also nicht der homomorphen oder homologen, sondern 
der heteromorphen oder heterologen Heredität (heredite dissimilaire der 
Franzosen) unterworfen sind. 

Es ist nicht bloß das Bestreben, der Wahrheit die Ehre zu geben 
und der Gefahr des Schematisierens zu entgehen, das uns veranlassen 
soll, auf diese Ausnahmen, trotz ihrer äußersten Seltenheit, nachdrücklich 
hinzuweisen. Vielmehr leuchtet es ohne weiteres ein, daß gerade der- 
artige Erkrankungsgruppen mehr wie alle anderen Argumente unser 
Bestreben rechtfertigen, die gesamte Gruppe der heredo-familiären 
Nervenkrankheiten »ls.pathogenetische Eiunnis zu betrachten. 
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Von diesem höheren Gesichtspunkte aus können wir aber auch die An- 
nahme der heterologen Heredität bei derartigen Beobachtungen nur cum 
grano salis gelten lassen, d. h. nur in bezug auf die Erscheinungsweise 
des klinischen Bildes, des ‚Typus‘, nicht hinsichtlich der wesentlichen 
krankhaften Abartung. 

Führen wir nur zwei Beispiele derartiger, aus verschiedenen ‚Typen‘ 
panachierter familiärer Erkrankungsgruppen an. Gardner°®) sah eine 
Familie, bei der die älteste Tochter einer mit Nystagmus und Intentions- 
tremor behafteten Mutter neben dem Nystagmus eine Sprachstörung und 
eine spastische Paraplegie darbot, während drei andere Schwestern 
im Gegenteil einen Mangel der Patellarreflexe zeigten, die jüngste 
dazu noch Augenmuskelstörungen, Friedreichschen Fuß und Skoliose. 
Higier!’) sah von 4 Kindern desselben Elternpaares 2 an reiner, idio- 
pathischer familiärer Opticusatrophie erkranken, ein weiteres an Heredo- 
ataxie vom cerebellaren Typus, das 4. aber der Tay-Sachsschen amau- 
rotischen Idiotie verfallen! 

Hier ist es wohl auch am Platze, der sogenannten ‚„erratischen‘“ 
Fälle heredo-familiärer Leiden zu gedenken. Da wir ja annehmen 
müssen, daß an der Wurzel jedes familienkranken Stammbaums sich 
ein Fall befindet, bei dem die betreffende Affektion zum ersten Male 
auftrat, so hat es nichts Verwunderliches, daß auch einmal in Gestalt 
eines „erratischen‘‘ Falles ein derartiger Ausgangspunkt familiärer Dege- 
neration vor unsere Augen tritt. Wo ein solcher Fall klinisch einer 
so exquisit heredo-familären Affektion wie der Dystrophia musculorum 
oder der Friedreichschen Krankheit entspricht, ist die Zuteilung zu 
der uns beschäftigenden Krankheitsgruppe leicht und selbstverständlich. 
Schwieriger kann sich die Entscheidung bei Syndromen gestalten, von 
denen sowohl eine familiäre als eine nichtfamiliäre Form bekannt sind. 
Hier mag man sich an Jendrässiks'”) Mahnung halten: Die Sym- 
ptomgruppierungen heredo-familiärer Affektionen pflegen sich nämlich, 
soweit sie sich nicht etwa einem der obenerwähnten charakteristischen 
Typen unterordnen, aus heterogenen Erscheinungen zusammenzusetzen. 
Auch wenn es sich dabei um das erstmalige Auftreten innerhalb einer 
Familie handelt, und mag auch der Fall an bekannte, nicht fämiliäre 
Krankheitseinheiten erinnern, so wird oft das Vorhandensein eines 
in den Rahmen des letzteren nicht passenden Symptoms die 
Zugehörigkeit dieses Falls zur heredo-familiären Krankheitsgruppe trotz 
seines erratischen Charakters wenigstens vermuten lassen. (Z. B. Spa- 
stische Parese der Beine und Atrophia nervi optici oder Sphinkteren- 
schwäche; amyotrophische Lateralsklerose und Verblödung usw.). Wo 
bisher unbekannte, semiotisch ganz eigentümliche Krankheitsbilder zur 
Beobachtung gelangen (selbstverständlich solche, bei denen eine äußere 
Ursache vermißt wird), nimmt darum Jendrässik das Auftauchen einer 
Familienkrankheit an; besonders aber dann, wenn die Eltern consan- 
guin sind; auf letzteren Punkt kommen wir später zurück. 

Die Häufigkeit erratischer Fälle von heredo-familiären Degenera- 
tionen hängt auch von sozialen Faktoren ab. Die reichsten patholo- 
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gischen Stammbäume finden sich bei Nationen, bei denen im allgemei- 
nen kinderreiche Ehen häufig sind, während in Ländern, wo der Mal- 
thusiasnismus auch in unteren Volksschichten eine große Rolle spielt 
— namentlich in Frankreich — die Ausbeute an erratischen Fällen 
eine hohe ist. 

Gehen wir zu der gesetzmäßigen Homochronie über, die in 
frappierender Weise bei den verschiedensten Typen der Familienkrank- 
heitsgruppe konstatiert werden konnte und erwähnen wir einige typische 
Beispiele. Von bekannten „Ataxiefamilien‘‘ boten die von Friedreich®*) 
geschilderten Geschwister Süss die ersten Erscheinungen ihrer Sym- 
ptome bei 16, 14, 15 und 13 Jahren dar; in der Familie Kern 
(Rütimeyer?!?) trat die Affektion bei 6!/,, 7!/, und 7 Jahren auf; in 
der Familie M. von Seiffer®?) bei 11 und 10 Jahren; in den 3 Fällen 
der Familie Schulz (Friedreich®‘!) durchweg bei 13 Jahren; die von 
Mingazzini und Perusini!”!) beobachteten Geschwister X. erkrankten 
beide bei 10 Jahren; die von Holmes!!?) beschriebenen Geschwister S. 
alle vier zwischen 33 und 40. — Auch die Kasuistik der ‚spastischen 
Familien‘ liefert ähnliche Beispiele; Souques***): 2 Geschwister bei 4 
und 5 Jahren erkrankt; Koshewnikoff!*°): 2 Geschwister bei 7 Jahren; 
Bernhardt??): 5’Geschwister Anfang der 30 er Jahre; Seeligmüller”””); 
4 Geschwister zu °/, Jahr usw. 

Ausnahmen von dieser Regel werden freilich nicht gerade selten 
zu konstatieren sein; besonders außergewöhnlich mutet in dieser Hin- 
sicht die von Melotti und Cantalamessa!) geschilderte Familie an, 
wo l Geschwister von Geburt an, eines mit 20 und eines mit 40 Jahren 
spastisch-paraplegische Erscheinungen darboten. Beobachtungen aber, 
wie diejenige von Tooth®°®), der 4 Brüder an spastischer Spinalpara- 
lyse, Bradylalie und Spinkterenschwäche erkranken sah, sind in dieser 
Beziehung lehrreich. Während 3 dieser Brüder bei 15, 15 und 10 Jah- 
ren affiziert wurden, verfiel der jüngste bereits bei 4 Jahren dem Lei- 
den; der englische Autor betont aber, daß dies nach einem schweren 
Scharlach geschah. Daß eine derartige exogene Schädigung das Er- 
krankungsalter herunterzurücken vermag, ist sehr plausibel. Wir kom- 
men später noch auf diesen Punkt zurück. Es ist zu bedauern, daß 
nicht in allen Familiengruppen, bei denen die Regel der Homochronie 
in auffälliger Weise sich durchbrochen fand, auf die Eventualität der- 
artiger accidenteller Verhältnisse für solche Ausnahmen gefahndet wor- 
den ist. — Es muß aber auch die Möglichkeit zugegeben werden, daß 
bei heterochronem Einsetzen das entwicklungsgeschichtliche Manko die 
früher erkrankten Geschwister stärker betroffen hat; so hebt Nonne!) 
hervor, daß von seinen cerebellarataktischen Brüdern Stüber der bei 
10 Jahren erkrankte eine auf Kleinhirn und Rückenmark sich er- 
streckende Hypoplasie aufwies, der bei 14 Jahren erkrankte dagegen, 
eine normale Medulla spinalis hatte. 

Sobald wir nun in die Lage kommen, Beobachtungen zu durch- 
mustern, die sich über mehrere Generationen erstrecken, stoßen wir 
auf eine Erscheinung, die man nicht als eine Ausnahme von Phänomen 
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der Homochronie, sondern vielmehr als eine weitere, letztere Regel be- 
stätigende Gesetzmäßigkeit bezeichnen muß. Von Homochronie darf 
nämlich fast nur in bezug auf einzelne Generationen, bzw. einzelne Ge- 
schwistergruppen die Rede sein. Im allgemeinen aber stellt sich 
von Generation zu Generation das Leiden immer früher ein. 
Sehen wir z. B. den Brownschen??"*?) (cf. 8) Stammbaum einer ame- 
rikanischen Familie mit Heredoataxie (dank der außerordentlich weit- 
gehenden Berücksichtigung der gesamten Familienangehörigen tritt bei 
diesem Stammbaum der ‚Fehler der kleinen Zahlen‘ ziemlich zurück) 
auf das Erkrankungsalter durch. Wir bemerken, daß sich von Genera- 
tion zu Generation das Leiden im allgemeinen immer früher einstellt. 
Betrug bei der ersten Generation das Erkrankungsalter 46 Jahre, so rückt 
es bei der zweiten auf eine Mittelzahl von 39!/,, bei der dritten auf eine 
al 
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solche von 29, dann auf 22, und endlich auf 7 Jahre herab. . Daß ein 
Kind später erkrankt als der erkrankte Erzeuger, kommt nur sehr 
selten vor; hier unter 24 Fällen bloß 3 mal! Typisch sind dagegen 
Reihen wie diese: 46—40—35—14 oder 46—40-—28—18 usw. (Abb. 1). 

Was wir hier an einem Stammbaum von hereditärer Ataxie demon- 
striert haben, läßt sich an einem Stammbaum von progressiver Muskel- 
atrophie ebenfalls darstellen, den wir nach einer Eichhorstschen?®?) 
Publikation konstruiert haben. (Abb. 2). 

Für die Chorea Huntingtoni hat Heilbronner? das Gesetz auf- 
gestellt, daß das Leiden eine Neigung hat, in jeder folgenden Genera- 
tion im Durchschnitte in früherem Alter anzufangen. Ein kürzlich von 
Curschmannt) veröffentlichter, sehr ausgedehnter Stammbaum einer 
solchen Familie bestätigt diese Regel in klarster Weise. Dieser Stamm- 
baum erstreckt sich über 5 Generationen, von welcher aber, da ja die 
Krankheit gewöhnlich erst um das 30. Lebensjahr oder später auftritt, 
nur die 4 ältesten mit 25 Mitgliedern in Betracht kommen; davon 
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waren 14 choreatisch. Das Erkrankungsalter des Urgroßvaters konnte 
nicht eruiert werden. Der Großvater erkrankte mit 60 Jahren, seine 
4 Kinder zwischen ca. 38 und 55, seine Enkel durchschnittlich 15 Jahre 
früher, nämlich bei 20. 27, 25 und sogar 23 Jahren. So frühes Ein- 
setzen der Affektion ist, wie schon erwähnt, durchaus ungewöhnlich; 
es wird darum von großem Interesse sein, etwas über den Beginn der 
Chores in der jüngsten, zurzeit noch intakten Generation zu erfahren. 

Mehrfach wurde auch in den ‚Zitterfamilien‘‘ (Tremor essentialis 
heredo-familiaris) beobachtet, daß bei den Deszendenten das Zittern 
früher auftrat als bei den Vorfahren (Liegey’*), Häbler:!), La 
Roche?"?), Raymond?”), Rubens?!’), Schmaltz°?°). 

Aus einem solchen Herunterrücken des Erkrankungsalters von 
Generation zu Generation muß geschlossen werden, daß die betreffende 
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Affektion nicht nur als Krankheit des Individuums, sondern auch als 
Krankheit einer Deszendentenlinie einen progressiven und schwer de- 
generativen Charakter besitzt. 

Bestätigt: wird aber diese Auffassung durch die Mitberücksichtigung 
eines anderen Kriteriums potenzierter pathologischer Heredität, das man 
aus dem beigegebenen Stammbaum Abb. 1 unschwer wird ablesen 
können. Wir meinen die von Generation zu Generation an- 
steigende Morbidität. Da finden wir nämlich die Kinder der erst- 
erkrankten Stammutter im Verhältnis von 27,2 Proz. von der Ataxie 
befallen; ihre Enkel weisen eine Morbidität von 30,4 Proz., ihre Urenkel 
eine solche von 40,7 Proz. auf. In der 5. Generation würde sich nach 
der Tabelle die Morbidität auf 100 Proz. stellen. Doch muß man 
natürlich bedenken, daß zur Zeit der Sanger Brownschen Veröffent- 
lichungen erst ein Angehöriger von Generation IV Kinder gezeugt hatte. 

Der Stammbaum von Abb. 2 kann sich zwar an Ausdehnung mit 
dem Brownschen nicht messen, geht aber dafür 6 Generationen weit 
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in die Tiefe. In der Breite ist er hingegen durch zahlreiche Todesfälle 
in sehr jungen Jahren (also bevor das Alter für die eventuelle Er- 
krankung erreicht war) stark reduziert. Auch befanden sich zur Zeit 
der Eichhorstschen Publikation alle nicht erkrankten Mitglieder der 
jüngsten Generation in frühester Kindheit, sind somit aus dem gleichen 
Grunde nicht in Anschlag zu bringen. Auf diese beiden Faktoren weise 
ich hier ausdrücklich hin, weil sie es sind, welche so viele Genealogien 
familiärer Krankheitsgruppen in ihrer hereditätstheoretischen Brauch- 
barkeit herabsetzen. Namentlich auf die sehr starke Mortalität in 
frühen Jahren stößt man immer wieder, die aber natürlich bei solch 
entarteten Familien nichts Unerwartetes hat. 

Als weitere Parallele zum Herunterrücken des Erkrankungsalters 
als Indicium der essentiell degenerativen Natur dieser Affektionen wäre 
noch die von Generation zu Generation zunehmende Schwere 
der Symptome anzuführen. Wer die Literatur der heredo-familiären 
Nervenleiden durchgeht, wird solchen Beobachtungen etwa einmal, wenn 
auch nicht allzu häufig begegnen. Beispielsweise seien die Fälle Sou ques?*?) 
und Newmark!°%) zitiert, bei denen die spastische familiäre Affektion in 
der Aszendenz nur in Form hochgradiger Reflexsteigerungen angedeutet, 
bei den Kindern aber zur eigentlichen spastischen Parese gediehen waren ; 
man vergleiche ferner die bereits oben (Seite 101) resumierte Beobachtung 
Gardners°®?). 

In allen diesen Faktoren könnte man vom Standpunkt der Selek- 
tionslehre ein gewisses Zweckmäßigkeitsprinzip erblicken. Die Zeugungs- 
möglichkeit wird immer geringer. Nach einer Reihe von immer 
schwerer und frühzeitiger affizierten Generationen ist gewöhnlich der 
kranke Stamm auf dem Aussterbeetat angelangt, so daß die familiäre 
Degeneration sich nicht zu einer Rassendegeneration auswachsen kann. 


III. Ätiologisches: Die primordiale Keimschädigung, ihre Grundlage 
und Übertragung. 


Die endogene Grundlage. — Schwierigkeiten bei der Abschätzung dieses 
Momentes in gegebenen Spezialfällen. — Erblichkeitstheoretisches. — Die 
3 Haupttheorien: Pangenesis (Darwin), Perigenesis (Haeckel), Keimplasma-Kon- 
tinuität (Weismann). — Adaptation der Weismannschen Lehre auf die heredo- 
familiären Nervenkrankheiten. — „Blastophthorische“ Momente: Alkoholis- 
mus, Consanguinität, hohes und disproportioniertes Alter der Erzeuger, Dyskrasien. 
— Das Problem der Verschonung einzelner Familienmitglieder. — 
Mendelsches Gesetz. — Latente und unterbrochene Vererbung. 


In Bezug auf die endogene Natur der heredo-familiären 
Nervenkrankheiten liegen, sollte man meinen, die Dinge sehr einfach. 
Krankheiten, die trotz ihres gehäuften Auftretens innerhalb derselben 
Familie auf exogene Momente zurückzuführen sind (also etwa auf eine 
Syphilis congenita, oder intrauterine, oder dystokische Schädlichkeiten) 
gehören eben nicht in den Rahmen der echten Familienleiden. Aber 
im Einzelfalle entstehen doch gerade in dieser Hinsicht gewisse Schwierig- 
keiten. Schultze???) z. B. hat 3 Brüder mit spastischer Paraplegie, 
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die zweimal mit Strabismus einherging, beschrieben. Higier!‘) will 
diesen Fällen aus folgendem Grund den echt-familiären Charakter ab- 
sprechen: bei allen 3 Brüdern war anamnestisch eine schwere protra- 
hierte Geburt verzeichnet — also die Ätiologie der Littleschen Krank- 
heit, der jüngste, 4. Bruder, normal geboren, war dagegen gesund ge- 
blieben. Schultze ist derselben Ansicht. Demgegenüber faßt Jen- 
drässik!?”) auch diese Fälle als Familienkrankheit auf: in dieser Gruppe 
seien alle 3 schwer geborenen Kinder spastisch geworden ; unter den 
sich täglich ereignenden, zahllosen schweren Geburten aber rufe nur 
eine verschwindende Minorität Littlesche Symptome hervor ; hier müsse 
also die Hinfälligkeit gegen die Einwirkung einer protrahierten Geburt 
als ein Erb- und Familienübel aufgefaßt werden. Wenn man sich schon 
diesen Argumenten nicht verschließen kann, so wird man doch vor- 
sichtigerweise derartige zweifelhafte Fälle der heredo-familiären Gruppe 
nicht zuzählen. — Noch schwieriger als die Beurteilung der Fälle von 
Schultze gestaltet sich diejenige der von Jacobsohn???) als Littlesche 
Krankheit veröffentlichten Erkrankungsgruppe: von 5 Geschwistern 3 
erkrankt: 2 davon sind zwar Zwillinge, aber weder frühzeitig noch 
protrahiert geboren, das 3. aber eine in jeder Hinsicht normale Geburt. 
Auch die Malais&eschen!°®) Fälle von cerebaler spastischer Affektion bieten 
analoge Schwierigkeiten dar; denn die Erkrankung setzte bei 6 von 8 
Kindern eines blutsverwandten Ehepaares im 3. Lebensjahre mit Fieber 
ein. Freilich bekundete sie dann bei den meisten derselben eine deut- 
lich progressive Tendenz ; beim jüngsten Kinde jedoch glich sich im 
Gegenteile die Störung mit der Zeit wieder aus. In dubio wird man 
auch Fälle wie die Jacobsohnschen und Malaiseschen lieber aus der 
Liste der echt-familiären spastischen Affektionen streichen. 

Wenn wir also auch strikt an der endogenen Grundlage festhalten 
müssen, so darf man sich darüber keinen Illusionen hingeben, daß das 
ganze ätiologische Problem noch selır dunkel ist. Die Frage nach dem 
Mechanismus der erblichen Übertragung ist ebenso heikel wie 
diejenige nach den Ursachen des erstmaligen Auftauchens eines 
Familienübels. 

Es kann nicht unsere Aufgabe sein, die verschiedenen Theorien 
der Erblichkeit hier eingehend durchzunehmen. Es sei nur an die 3 
Etappen erinnert, welche in der Entwicklung unserer Anschauungen 
über Erblichkeit im Laufe der letzten Dezennien zu konstatieren waren. 
Darwins®®), Pangenesis, eine Modernisierung uralter naturphilosophischer 
Anschauungen (Demokrit. Hippokrates, Aristoteles), operierte mit 
dem Begriff der ‚Gemmulae‘, mosaikartig die Fortpflanzungszellen auf- 
bauender Keimchen aus allen Teilen des Organismus — war also von 
morphologischem Denken diktiert (ähnlich wie die verwandten 
Theorien Spencers?!) — Polarigenesis — und de Vries’?°®) — intracellu- 
läre Pangenesis). Haeckels!®!) Theorie (die Perigenesis der Plastidule‘‘) 
läßt in dem bestimmten, durch eine Art unbewußten Gedächtnisses 
vererbten Vibrationsmodus von Molckeln oder Molekelgruppen die Re- 
produktion hereditärer Eigenschaften ihren Ursprung nehmen. Dieser 
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supponierte Übergang elterlicher Schwingungsmodalitäten charakterisiert 
diese Anschauung, ebenso wie die nahverwandte Mizellenlehre Nägelis!®?), 
als eine mechanistische. Weismanns?°®?”!) Lehre von der Kon, 
tinuität des Keimplasmas‘“ hat dagegen ihre Wurzeln in chemischen 
Vorstellungen. Ist es doch nach dieser Theorie eine Substanz von ganz 
bestimmten molekulären Eigenschaften, die, von Generation zu Generation 
sich fortpflanzend, zum Träger der Heredität wird. Was aber der 
Weismannschen Lehre gerade bei den Pathologen zu einem großen 
Anhange verholfen hat, ist die durch Untersuchungen der letzten Jahr- 
zehnte (Hertwig!®), Fol”), Van Beneden?°®) u. a.) gegebene Mög- 
lichkeit, den Ausdruck Keimplasma mit einem realen, konkreten Begriffe 
zu identifizieren. Da die Kopulation der Keimzellen im wesentlichen 
eine „Amphimixis‘‘ ihrer Kernsubstanzen ist, so dürfen wir im männ- 
lichen und weiblichen Vorkern, die ja zum Furchungskern des fertigen 
Eies werden, das materielle Substrat der Vererbung (Erbmasse oder 
Keimplasma) vermuten. Ferner dringt mehr und mehr, auf experimen- 
telle Tatsachen gestützt, die Anschauung durch, daß jedes einzelne 
Individuum eine biologisch-chemisch scharf begrenzte Einheit bildet, 
daß die Bildung spezifischer Produkte nicht ausschließlich ein Attribut 
des Serums ist, sondern ganz allgemein den verschiedensten Zellen und 
Flüssigkeiten des Organismus zukommt, jedenfalls auch jedem Sperma- 
tozoon und jedem Ovulum. 

Mag nun auch Weismanns Lehre die sich bei der Vererbung 
im allgemeinen offenbarende Konstanz in befriedigender Weise dem 
Verständnisse näher rücken, so gestaltet sich beim Studium der fami- 
liären Erkrankungen das Problem doch wesentlich komplizierter 
Handelt es sich doch hier um das Zustandekommen einer Abweichung 
vom angestammten Typus im Verlaufe einer Deszendentenreihe, einer 
Abweichung, die nach erstmaligem Auftreten sich weiter vererbt. Zum 
Glück kommt hier die vielumstrittene Frage nach der Vererbung er- 
worbener Eigenschaften nicht in Betracht. Man kann sich wohl darüber 
einig sein, daß es sich nicht etwa um schädliche Einwirkungen auf den 
Organismus des Ahns handelt, deren Folgen als solche auf die Sprossen 
übergehen, sondern um Alterationen, die vor oder beim Zeugungsakte 
väterliches oder mütterliches Keimplasma betrafen, so daß sich die 
Übertragung der Noxe bei der Entstehung des Nachkommens vollzieht 
(„Blastophthorie‘). Es müssen sich im Plasma der Ei- oder der 
Samenzelle abnorme Elemente befinden, welche die Teilungs- 
prozesse im Sinne einer abweichenden Anlage bestimmter 
Teile beeinflussen. 

Wir vermuten, daß für die Entstehung neuer Formen, für die 
„Variation“ physikalisch-chemische Beeinflussungen des Kerns maß- 
gebend sein können (Loebs!*?), Fischers!*”), Mathews!®?) Versuche 
mit künstlicher Parthenogenesis und Bastardierung des Echinodermeneies). 
Wir wissen, daß man bei Einwirkung verschiedener chemischer Stoffe 
auf das Hühnerei entartete Individuen zur Entwicklung bringen kann. 
Im größten Maßstabe hat Experimente der letzteren Art Fere’!=7?) mit 
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ätherischen Ölen und Alkoholen vorgenommen und namentlich eine 
ausgesprochene, speziell das Nervensystem betreffende teratogene Aktion 
des Aethylalkohols festgestellt. Bei einem der wichtigsten Typen der 
familiären Nervenkrankheiten finden wir nun auffallend oft als die 
eventuelle oder wahrscheinlichste Ursache für das erstmalige Auftreten 
des Leidens den Alkoholismus eines Erzeugers verzeichnet. Wir meinen 
die hereditären Ataxien. Friedreich®®) hat diesen Punkt bereits 
in seinen grundlegenden Arbeiten hervorgehoben. BRütimeyer?’), 
Sainsbury?”), Bonnus®),, Ormerod!®%), Fraser”), Smith°*), 
Seiffer?°), Vizioli?®), Klippel-Durante!**), Clarke*) Lunz!?!), 
Destree°®), Griffith”), Cohn®?), Bäumlin'!), Kollarits’?®), Fla- 
tau”), Bing!?) und viele andere haben in ihren Fällen dieselbe Ätio- 
logie gefunden. In manchen derselben begegnet man sogar der spon- 
tanen Angabe einer Mutter, daß ihre dem Leiden zum Opfer gefallenen 
Kinder vom Vater im Rausche gezeugt worden seien. 

 Kollarits!?”) wendet zwar gegen die Auffassung, es könne der 
Alkoholismus eine hereditäre Degeneration der Nachkommen hervorrufen, 
ein, jener sei selbst ein Zeichen der Degeneration. Nur Degenerierte 
würden Alkoholiker. Wenn also die Kinder eines Alkoholisten an Dys- 
trophie erkranken, bedeute das so viel, daß die Kinder eines De- 
generierten an Dystrophie erkrankten. Man könne also dieses Zu- 
sammentreffen als polymorphe Heredität bezeichnen. Auch Bouché" 
huldigt ähnlichen Anschauungen. Demgegenüber kann man erwidern, 
daß erstens die Behauptung, als würden nur Degenerierte zu Alko- 
holikern, sich gewiß nicht aufrecht halten läßt, zweitens aber der väter- 
liche Alkoholismus auffallenderweise nur in den Krankengeschichten von 
Hereditärataktischen so überaus häufig verzeichnet ist, bei Dystro- 
phien und den anderen familiären Erkrankungsformen dagegen nur sehr 
selten, gelegentlich einmal. Höchstens in der Aszendenz der Familien 
mit hereditärem essentiellem Tremor kann noch von einer das 
Maß des Zufälligen übertreffenden Häufung alkoholistischer Vorfahren 
die Rede sein (Liegey’*), Raymond?”), La Roche", Dana’) usw.) 
Eine gewisse Elektivität des keimschädigenden Giftes scheint demnach 
kaum geleugnet werden zu können. 

Kollarits?°?”) und sein Lehrer Jendrässik!?”-128) legen um so mehr 
Gewicht auf einige andere blastophthorische Schädigungen, nämlich auf 
elterliche Consanguinität und höheres Alter der Erzeuger und 
große Altersunterschiede beim Elternpaar. 

Consanguine Elternpaare (zuweilen sogar mehrfach blutsver- 
wandte) finden sich in der Tat nicht selten an der Stammbaumwurzel der 
verschiedensten familiären Neuropathien; z.B. bei Dystrophien (Londe- 
Meige*!*), Perrin!®®), Kollarits!””), bei hereditären spastischen 
Paralysen (Erb‘®), Haushalter?!??), Freud®°"®'), Jendrassik '?"722®), 
Jacoli!?*), Bloch?®)*, Naef!®), Rupprecht®!‘), Higier!’”), bei 


*) Ein Vetter 2. Grades des von Bloch beobachteten spastischen Brüder- 
paares hatte übrigens dasselbe Leiden; hier fand also die Abzweigung eines Krank- 
heitsfalles vom Stammbaume schon diesseits des blutsverwandten Elternpaares statt! 
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hereditären Ataxien (Jendrässik, Kollarits!®®), Bing'?), Cas- 
sirer?), Londe!*), Bäumlin!!), bei samaurotischer Idiotie 
(Sachs??°), Higier!®), Falkenheim’®) usw. 

Auf das Alter der Erzeuger ist im ganzen zu wenig geachtet 
worden. Fast konsequent finden wir es berücksichtigt in einer großen 
Serie von Beobachtungen der verschiedensten heredo-familiären Krank- 
heitstypen durch Kollarits'?”),. Nur in einem Falle war der Vater 25 
und in einem 27 Jahre alt, die übrigen 19 Zahlen stehen zwischen 37 
und 53. Als mütterliches Alter ist angegeben: ein solches zwischen 21 
und 25 Jahren 8Smal, zwischen 26 und 30 Jahren 6mal, zwischen 31 
und 35 Jahren 2mal, zwischen 36 und 40 Jahren 3mal, zwischen 41 
und 45 Jahren 2mal. Aus diesen Zahlen schließt Kollarits, daß das 
höhere Alter der Eltern eine heredo-degenerative Veränderung begünstigt. 
Noch beweiskräftiger scheint ihm der Umstand, daß mit wenig Aus- 
nahmen in den meisten Fällen die ersten Kinder gesund waren und 
nur die letzten erkrankten. Mag letztere Feststellung für die Fälle 
von Kollarits zutreffen, generelle Bedeutung darf sie keineswegs be- 
anspruchen. Man findet sehr oft (ich glaube sogar sagen zu dürfen: 
meistens) in Hinsicht auf die Reihenfolge, in der gesunde und kranke 
Kinder einander ablösen, ganz regellose Verhältnisse. Beispiele: die 
diesem Aufsatze beigegebenen Stammbäume, 

Disproportion des Alters von Vater und Mutter finden wir 
nicht selten; auch hier ist zu bedauern, daß bei Erhebung der Anam- 
nese dieses Faktors meistens nicht gedacht wird. Doch konnten ihn 
unter anderen Higier!”) und Freud °°"!) konstatieren; auch aus 
Kollarits’ Zahlen ergibt sich, daß tatsächlich der Altersunterschied der 
Eltern bei seinem Materiale oft groß war (21, 20, 16, 13, 10, 9 Jahre); 
daneben finden wir freilich auch Unterschiede von nur 6, 4, 2 und 
l Jahre, und in einem Falle sogar Altersgleichheit. 

Mit diesen wenigen Hinweisen auf blastophthorische Schädigungen 
wollen wir uns begnügen; höchstens wäre noch der konstitutionellen 
Syphilis zu gedenken, deren teratogene Wirkung ja bekannt ist, die 
aber nur in seltenen Ausnahmefällen beim Hervorbringen familiärer 
Nervenleiden überhaupt eine Rolle spielen könnte. Nach Jendrassiks!?®) 
Zusammenstellung war diese Noxe unter 42 Fällen familiärer spastischer 
Paralysen, bei denen darauf geachtet wurde, nur 6mal möglicher- 
weise vorhanden, und für die anderen heredodegenerativen Nerven- 
krankheitstypen dürften die Zahlen kaum anders ausfallen; bei einer 
gewissen Zahl von Friedreich-Fällen fand Bouché" die Heredo- 
Parasyphilis vor. 

Daß übrigens für die Mehrzahl aller Fälle von den relativ ein- 
fachen Vermutungen, die wir aufgezählt haben, keine zutrifft, darf 
nicht verheimlicht werden. Ob es hier, wie Massalongo!®°) meint, 
Infektions- oder Stoffwechselkrankheiten eines Ahns gewesen, welche die 
Bildung und das Wachstum seiner Keimzellen derartig modifizierten, 
daß die vererbbaren Merkmale einer krankhaften Varietät entstehen 
mußten? — Möglich, jedoch vollkommen hypothetisch. Wir glauben 
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immerhin, daß man durch konsequentes, gründliches Nachforschen über 
die Pathologie der Elternpaare, an deren Sprößlingen das Erbübel zum 
ersten Male in die Erscheinung trat, mit der Zeit ein wertvolles 
Material zur Kenntnis der blastophthorischen Schädigungen sammeln 
könnte. 

Aber auch wenn wir vorläufig die initiale Alteration elterlichen 
Plasmas einfach als gegeben annehmen, so stoßen wir auf neue, nicht 
minder dunkle Probleme. Nehmen wir wieder die beiden oben als 
Paradigmen mitgeteilten Stammbäume vor. Warum sehen wir nicht — 
wie es die „Kontinuität des Keimplasmas‘“ erheischte — in der Folge 
den ganzen Stammbaum in gleicher Weise affiziert, sondern zuweilen 
in derselben Geschwistergruppe gesunde und kranke Glieder anscheinend 
regellos nebeneinander? Warum kann, nach mehreren durchaus normalen 
Generationen, bei einem fernen Deszendenten durch atavistischen Rück- 
schlag das Leiden des Stammvaters sich wieder offenbaren? Am inter- 
essantesten ist in dieser Beziehung auf Fig. 1 die Deszendenz des fünften 
Kindes der ataktischen Ahnfrau: hier folgen drei gesunde Generationen 
aufeinander und erst in der fünften (bei den Ururenkeln der Stamm- 
mutter!) bricht wieder die hereditäre Ataxie hervor. Während aber 
jene Frau erst mit 46 Jahren ergriffen wurde, fallen ihre entfernten 
Deszendenten schon mit 8 und 6 Jahren der Krankheit zum Opfer. 
Letztere hat also paradoxerweise trotz der „Latenz‘ ihre von Gene- 
ration zu Generation anteponierende, also progrediente Natur offenbart! 

Zur Erklärung des abweichenden Verhaltens innerhalb einer Ge- 
schwistergruppe behilft man sich mit derjenigen Überlegung, die auch 
über die Verschiedenheiten hinweghelfen muß, welche auch unter nor- 
malen Geschwistern stets vorhanden sind. Da bei der geschlechtlichen 
Zeugung eine Kopulation zweier Sexualkerne stattfindet, von welchen 
der eine der Repräsentant der väterlichen, der andere der mütterlichen 
Eigenschaften ist, wird innerhalb einer bestimmten Geschwistergruppe 
schon dadurch eine gewisse Variation bedingt, daß in verschiedenem 
Maße eine entweder väterliche oder mütterliche Präponderanz eintritt. 
Noch größer wird aber die Variabilität der Sprößlinge dadurch, daß 
die elterlichen Erbmassen selbst wieder eine Mischung von vererbten 
Eigenschaften ihrer beidseitigen Aszendenzen enthalten, eine Mischung, 
die in den verschiedenen Spermatozoen bzw. Eizellen des- 
selben Individuums nicht dieselbe ist. Nach zahlenmäßig zur 
Geltung kommenden Proportionalitätsgesetzen wie sie unter den Bota- 
nikern zuerst Mendel'!‘°) auf Grund seiner Bastardierungsversuche auf- 
gestellt hat, wird man freilich in dem uns zur Verfügung stehenden 
Stammbaummateriale der heredo-familiären Nervenkrankheiten vergebens 
suchen. Dies aus mehreren Gründen. Vor allem wären für jede Prüfung 
der Mendelschen Gesetze am Menschen vollständige Genealogien 
notwendig, also keine bloßen Stammbäume, sondern ‚„Ahnentafeln“, auf 
denen für jedes Familienmitglied mindestens die beiden Eltern, die 
4 Großeltern, die 8 Urgroßeltern und die 16 Ururgroßeltern zu finden 
wären, überdies mit zuverlässigen Notizen über den Gesundheitszustand 
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all dieser Personen. Ein gewiß utopisches Postulat! Darum vermag 
ich die Erwartungen nicht zu teilen, die Bateson °) an die Anwend- 
barkeit der Mendelschen Gesetze in der Neurologie knüpft. Ferner 
ist folgendes zu bemerken: das krankhafte familiäre Merkmal ist in 
jenen pathologischen Varietäten im Mendelschen Sinne als „dominant“, 
der Normaltypus aber als ‚rezessiv‘‘ zu bezeichnen, daher denn auch 
der im Verlaufe der Deszendenz sich offenbarende progressive, degenera- 
tive Charakter der Affektion (s. o. Seite 104)! Es ist ja (von Daven- 
port if) versucht worden, die ‚Degeneration‘ überhaupt auf das Kon- 
vergieren rezessiver Erbeinheiten von väterlicher und mütterlicher Seite 
her zurückzuführen. Man darf wohl in diesem Zusammenhange die 
Consanguinität der Erzeuger, die wir bereits als blastophtho- 
rischen Faktor kurz berührt haben, nochmals anführen: daß man unter 
den Kindern solcher Elternpaare die Krankheitsfälle in der Regel ge- 
häuft auftreten sieht, stimmt gut zu obigen Überlegungen. Immerhin 
waren aber in einem von mir?) beschriebenen Falle familiärer Ataxie 
trotz Blutsverwandtschaft von Vater und Mutter nur 2 von 6 Ge- 
schwistern erkrankt. 

Was die unterbrochene Vererbung anbelangt, die sich so häufig 
durch Überspringen einer oder mehrerer Generationen offenbart (während 
sie allerdings bei einzelnen Typen der heredo-degenerativen Krankheiten, 
z. B. der Huntingtonschen Chorea, hinter der direkten Vererbung fast 
ganz zurücktritt), so steht jeder Erklärungsversuch noch vollständig aus. 
Wenn wir das nachsprechen, was von zoologischer und botanischer Seite 
zur Erklärung des Rückschlags vorgebracht wird (daß nämlich die 
Molekeln, die Träger der pathologischen Erscheinungen sind, in einem 
latenten Zustande vererbt werden können, bis sie bei weiterer Über- 
tragung gelegentlich ‚‚manifest‘‘ werden, so umschreiben wir nur die 
Frage, beantworten sie aber keineswegs. 


IV. Pathogenetisches: Theorien und Tatsachen. 


Die Progressivität, ein Kriterium der meisten heredo-familiären Nervenkrank- 
heiten. — „Abiotrophie‘“ (Gowers) und verwandte Begriffe. — Versuche, diese 
Begriffe konkreter darzustellen. — 1. Die Theorie der prämaturen Seneszenz: 
Ansichten von Jendrässik, Catöla, Starr, Adler, Raymond. — 2. Die Auf- 
brauchs- oder Ersatztheorie: Ansichten von Edinger, Bing; physiologische 
und anatomische Belege. — Prüfung der Aufbrauchstheorie am Paradigma der 
hereditären Ataxie; Einwände (Ed. Müller, Nonne). — Schwierigkeiten bei der 
Übertragung dieser Theorie auf das Studium der progressiven Muskeldystrophien. — 
Hinweis auf die oft unterschätzte pathogenetische Dignität der interstitiellen 
Prozesse. — Histopathologische Besonderheiten einzelner heredo-familiärer 
Krankheitstypen: Friedreichsche Krankheit, hypertrophische progressive Neuritis, 
Dystrophia musculorum. — Offene Fragen hinsichtlich des anatomischen Substrates 
der Huntingtonschen Chorea und der Unverrichtschen Myoklonie. — Be- 
ziehungen heredo-familiärer Krankheiten zu angeborenen Defektzuständen und 
anderen Stigmata degenerationis. 


Etwas weniger lückenhaft sind unsere Anschauungen in bezug auf 
die Progressivität, welche weitaus den meisten der zur heredo-fami- 
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liären Krankheitsgruppe gehörigen Leiden eigen ist, nämlich in erster 
Linie all denjenigen, die sich als Systemerkrankungen, bzw. kombinierte 
Systemerkrankungen dokumentieren, und mit einer fortschreitenden 
Sklerose der ergriffenen Territorien einhergehen. Auch für die durch 
eigenartige Ganglienzellveränderungen charakterisierte amaurotische Idiotie 
(s. u. Seite 130 ff.) und für zahlreiche andere heredo-familiäre Krankheits- 
zustände (z. B. Dystrophia musculorum, Chorea Huntingtoni, Un- 
verrichtsche Myoklonie usw.) trifft diese Progression zu. Bei der ge- 
wöhnlich so exquisit hereditär-familiär auftretenden Thomsenschen 
Krankheit macht sich jedoch, nachdem die myotonischen Erscheinungen 
einmal aufgetreten (was bald schon in der frühesten Kindheit, bald erst 
später der Fall ist), keine wesentliche Verschlimmerung mehr geltend. 
Die Myotoniker stellen eben, um mit Martius!°®) zu reden, einen ab- 
wegigen Menschentypus dar, dessen Muskulatur sich anders zusammen- 
zieht, wie die der übrigen Menschheit. Bei dieser Dyskinesie würde es 
sich nach Thomsen 258) und Jaquet!?°) nicht bloß um Anomalien im 
Konstruktionsmodus der Muskelfibrillen handeln (diese kann ja auch 
morphologisch im Sinne einer Hypertrophie mit Vermehrung der Kerne 
und des undifferenzierten Protoplasmas und Vacuolisierung alteriert 
sein — Erb ĉ?, 6), Dejerine-Sottas °*) —, sondern auch um zweckwidrige 
Innervationsverhältnisse (simultane Antagonistenerregung). Brissaud 
und Bauer?°°) wollen freilich auch für das letzterwähnte Phänomen 
nur eine myopathische Ursache anerkennen, die Hyperexcitabilität der 
Muskelfibrillen. Das degenerative Moment ist deshalb bei den reinen 
Thomsen-Fällen *) entschieden weniger ausgeprägt als etwa bei den 
Friedreich-Patienten, wo anatomische Veränderungen und klinische 
Anomalien im Verlaufe des individuellen Lebens eine unaufhaltsame 
Verschlimmerung erkennen lassen, und wo es nach und nach zum voll- 
ständigen Untergange nervösen Parenchyms kommt. 

Für die familiären Erkrankungen letzterer Art muß man eben, 
wie es schon Londe +’), Higier!”) und Jendrässik!*?) taten, an- 
nehmen, daß ein Teil der Familienmitglieder eine ‚mangelhafte Lebens- 
kraft“, eine „von vornherein widerstandsschwache Organisation‘ be- 
stimmter Gebiete des Nervensystems mit auf die Welt bringen, welche 
jene Gebilde zu degenerativem Untergange prädisponiert. Gowers°°) 
hat für diesen im Keime vorbestimmten degenerativen Untergang den 
Ausdruck ‚‚Abiotrophie“ gebracht, den er folgendermaßen definiert: 
„& degeneration or decay in consequence of a defect of vital endurance“. 
Starr ?*°) entwickelt ähnliche Anschauungen: ‚inherent defect of de- 
velopment‘‘. Über den speziellen Modus dieses Unterganges ist nun neuer- 
dings viel geschrieben und manches beigebracht worden, was heuristischen 
Wert bekundet und auf unsere pathogenetischen Anschauungen klärend 
gewirkt hat.. 


*) Über Mischfälle von Myotonie und progressiver Muskelatrophie (Myotonia 
atrophica) siehe unten S. 122 (Fülle von Fürnrohr 8°), Pelz1?%), Hoffmann!l6), 
Noguès-Sirol 2188), Voss ?64) usw.). 
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Zwei Theorien stehen einander gegenüber, um das Zustandekommen 
jener progressiven familiären Organopathien zu erklären, soweit deren 
anatomisches Substrat ein einfach-degenerativer Untergang von Neuronen 
ist, an deren Stelle reparatorische Zwischengewebsneubildung tritt. Sie 
weisen zwar manche Berührungspunkte auf, operieren jedoch mit ver- 
schiedenartigen Begriffen. Wir werden das Wesentlichste dieser Theorien 
in Kürze zu schildern suchen. 


1. Die Lehre von der prämaturen Seneszenz. 


Die prägnanteste Fassung hat ihr wohl Jendrässik!?”) gegeben: 
„In manchen Familien‘, schreibt er, ‚kommen auffallende Merkmale 
vor. Die einen verlieren vorzeitig ihre Haare, bei den andern degene- 
rieren die Pyramidenbahnen.‘“ Eigentlich seien die hereditären Degene- 
rationen der physiologischen Rückbildung der Körperelemente mit fort- 
schreitendem Alter analog; freilich beträfen sie Elemente, die bei nor- 
malen Individuen sich nicht in so frühem Alter und so hohem Grade 
rückbilden. — Von einer ‚angeborenen Kurzlebigkeit einzelner Teile 
des Nervensystems‘ sprach bald darauf Adler.?) | 

Daß auch Gowers®°) bei der Aufstellung des Begriffes ‚abiotrophy“ 
von dieser Anschauung nicht entfernt gewesen ist, geht daraus hervor, 
daß er frühzeitigen Haarausfall und vorzeitiges Ergrauen der Haare als 
abiotrophische Erscheinungen herbeizieht (mangelhafte Vitalität der Haar- 
follikel höheren oder aber geringeren, nur im Nachlassen der Pigment- 
bildung sich offenbarenden Grades). Später hat Catöla°®) in einer 
Kritik der Edingerschen ‚Aufbrauchstheorie‘“ (s. u.) dieser letzteren 
seine ‚Teoria della durata vitale iponormale o dell’ invecchiamento 
precoce di determinati sistemi“ gegenübergestellt. Auch Starr?*) sagt 
von den Muskeln der Dystrophiker: ‚These muscles not endowed with 
the proper vitality and after a short life wither and die.“ 

Einen feineren Ausbau hat nun in neuester Zeit diese Auffassungs- 
weise durch F. Raymond "78209 erfahren. Als Kriterium der heredo- 
familiären Krankheiten anerkennt auch er die homologe Vererbung, das 
homochrone Auftreten und die endogene, im Keime bedingte Grundlage. 
Er betont ferner das Fehlen von pathologisch-anatomischen Erscheinungen, 
die für eine exogene Einwirkung auf die erkrankten Systeme sprächen, 
also jeglicher entzündlicher Alterationen. Vielmehr entwickeln sich in 
einem ursprünglich normalen Organe (dem Nervensystem) Atrophien 
parenchymatöser Elemente, die zu deren Untergang führen, wobei das 
Stützgewebe an ihre Stelle tritt — genau wie bei normalen Individuen 
die Geschlechtsdrüsen lange vor dem Tode ihres Trägers durch Schwund 
ihrer edlen Teile und konsekutive Sklerose funktionell ausgeschaltet 
werden. Raymond, ein Anhänger der chemischen Theorie der Seneszenz, 
glaubt nun, daß die angeboren minderwertigen Neuronsysteme den Ein- 
wirkungen gewisser, im Körper kreisender Stoffwechselprodukte nicht 
gewachsen, also Autointoxikationen gegenüber hinfällig seien. Das häufige 
Auftreten im Pubertätsalter brinst er z. B. mit der gerade zu dieser 
Zeit vermehrten Bildung von Produkten der inneren Sekretion in Zu- 
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sammenhang, die den abiotrophischen Partien des Nervensystems gegen- 
über eine neurotoxische und cytolytische Wirkung entfalten, die voll- 
wertigen Elementen gegenüber ihnen nicht zukomme. 


2. Die Aufbrauchs- oder Ersatztheorie. 


Bekanntlich legt L. Edinger°?"*°) beim pathogenetischen Studium 
verschiedener Nervenkrankheiten einen besonderen Wert auf die mit 
der.Funktion verknüpften stofflichen Umsetzungen in den 
Neuronen, wie sie in den Veränderungen der Ganglienzellkörnung bei 
starker Arbeit zum Ausdruck kommen (NiB1’®”), Holmes!!”), Hodge!!*), 
Mann!**), ferner in dem regelmäßigen Befund von Markscheidenzerfall 
in ganz gesunden Nervenfasern. Unter normalen Verhältnissen findet 
natürlich ein genügender Ersatz der verbrauchten Bestandteile statt. ja 
sogar ein überreichlicher, wie aus der Kräftigung und Ernährungs- 
zunalıme regelmäßig funktionierender Organe zu schließen ist. Hierher 
gehört auch die kompensatorische Hypertrophie; beim Nervensystem 
freilich kommt sie nur im jugendlichsten Alter zur Entwicklung, dann 
aber zuweilen in exzessivem Grade (z. B. gewaltige Volumzunahme einer 
Pyramidenbahn bei Untergang der anderen durch infantile Hemiplegie — 
siehe Marie-Guillain!°®). Bei ungenügendem Ersatze bedeutet aber 
nach Edinger die Funktion eine eigentliche Schädigung der nervösen Ele- 
mente, und so werde es verständlich, daß solche ‚‚geschwächte‘“ Neurone 
dem Untergange verfallen können, und — nach der Weigert-?*°) 
Rouxschen?®!*) Lehre vom Gleichgewichte der Teile im Organismus — 
vom Nachbargewebe, der Glia, überwuchert werden. Die Insuffizienz 
des Stoffersatzes könne eine nur relative sein, d. h. es könne bei an 
sich normaler Ersatzmöglichkeit eine übermäßige Funktion zum Unter- 
gange von Nervenzellen und -fasern führen. Dieselbe Wirkung komme 
aber auch bei normaler Funktion einem daniederliegenden Ersatze zu. 
Nach dem ersten Modus erklärt Edinger unter anderem eine ganze 
Reihe peripherer Neuritiden (‚,Hammer-palsy‘‘ der Schmiede, Zigarren- 
wicklerinnen-, Trommlerlähmungen usw.), nach letzterem z. B. die 
Neuritiden der Diabetiker, Anämischen, Phthisiker, ferner diejenigen 
infolge mangelhafter Blutzufuhr (Varicen, Atherom, Venenthrombose), 
endlich den auffallenden peripheren Nervenzerfall, wie man ihn bei den 
Leichen von sehr alten oder an erschöpfenden Krankheiten gestorbenen 
Leuten finden kann. 

Experimentelle Stützen für die Ersatztheorie existieren auch. So 
sah Holmes!!?) bei strychninisierten Fröschen die Ganglienzellgranula 
nur dann schwinden, wenn die Tiere dem Strychnintetanus verfielen — 
nicht aber, wenn dies durch Abkühlung hintangehalten wurde. Bethe?) 
zeigte, daß von 2 durchschnittenen Frosch-Ischiadicis derjenige, der 
täglich gereizt wird, schneller entartet. Schiff???) fand bei seinen 
Aortenabklemmungen am Hunde, daß dabei die Bewegung der Hinterfüße 
den Eintritt der Lähmung in denselben bedeutend beschleunigt, während 
sie absolute Ruhe hintanhalten kann. Endlich wäre noch zu erwähnen 
Edingers und Helbings®!) Versuchsreihe an Ratten, die teils in nor- 
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malem, teils in einem durch Pyrodin anämisierten Zustande, entweder 
Ruhe genießen oder eine übermäßige Arbeit leisten mußten. Es ergab 
sich, daß abnorm starke Anstrengung schon bei normalen Tieren De- 
generationserscheinungen im Rückenmarke erzeugen kann, diese letzteren 
sich aber bei gleichzeitiger Anämisierung rascher und schwerer ent- 
wickeln. — Dem größten Widerstande ist die Ersatztheorie bei ihrer 
Anwendung auf die Pathogenese der von Edinger als metasyphilitische 
Aufbrauchskrankheit bezeichneten Tabes gestoßen; diesen Punkt zu be- 
rühren liegt aber außerhalb des Rahmens unserer heutigen Aufgabe. 

In bezug auf die hereditären organischen Nervenerkrankungen geht 
jedoch die Ansicht des Frankfurter Neurologen dahin, die angeborene 
Entwicklungshemmung oder sonstige Minderwertigkeit irgend eines Teiles 
des Zentralnervensystems schaffe immer nur die Disposition zur Ent- 
artung desselben. Erst die Ingebrauchnahme dieser, den normalen An- 
forderungen des Stoffersatzes nicht gewachsenen Teile führe zu ihrem 
allmählichen Untergange, der sich klinisch in einem bestimmten Sym- 
ptomenkomplexe kundgibt. Die Verschiedenheit des letzteren bei den 
einzelnen familiären Nervenkrankheiten erkläre sich dadurch, daß, je 
nach der verschieden lokalisierten angeborenen Schwäche, die 
Funktion verschiedene Krankheitsbilder schaffe Kurz, es 
handle sich um den allmählichen Aufbrauch eines zu knapp angelegten 
Organs oder Örganteils.. — Ist derartig minderwertiges anatomisches 
Material nur in mäßiger Menge vorhanden, so kann, wenn dieses einmal 
abgenützt, aufgebraucht worden ist, die Progression ein Ende nehmen. 
Dies ist freilich selten genug der Fall; wir erwähnten schon, daß die 
stationären Fälle heredo-familiärer Nervenerkrankungen nur ausnahms- 
weise zur Beobachtung gelangen. 

Bei einer Würdigung der Seneszenztheorie und der Aufbrauchs- 
theorie werde ich, da ich der letzteren zuneige, doppelt bestrebt sein 
müssen, auch die gegen sie vorgebrachten Argumente zu Worte kommen 
zu lassen. Von vornherein möchte ich aber bemerken, daß ich die Be- 
rechtigung verschiedener Einwände, die Ed. Müller!®®) undKollarits!?®) 
gegen meine in älteren Arbeiten niedergelegten Ausführungen erhoben 
haben, so sehr anerkenne, daß ich ihnen schon längst habe Rechnung 
tragen müssen. Ich werde darum, meine früheren Ausführungen nur 
zum Teile und etwas modifiziert wiedergebend, meinen heutigen Stand- 
punkt darstellen, welcher, am Prinzip des Funktionsaufbrauches fest- 
haltend, in dessen Anwendung auf die heredo-familiären Organopathien des 
Nervensystems auch von jenen Autoren dürfte akzeptiert werden können: 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung hat uns gelehrt, daß 
die Hypoplasie einzelner Teile des Nervensystems das ana- 
tomische Substrat für manche familiäre Nervenerkrankungen 
darstellt. Erstrecken sich unsere diesbezüglichen Kenntnisse auch nur 
auf einzelne Krankheitstypen, so gestatten sie auch Analogieschlüsse 
auf andere. 

Nachdem die ersten Sektionen von Patienten mit hereditärer Ataxie 


vorgenommen worden, hoben schon die Beobachter als die zuerst in die 
gr 
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Augen fallende Abnormität die ganz exzessive Dünne und Schmächtigkeit 
des Rückenmarkes hervor. Es warf sich nun die Frage auf, ob bloß 
eine Atrophie vorliege, eine Volumabnahme des Organs infolge seiner 
Erkrankung? Diese naheliegende Annahme mußte jedoch aus folgenden 
Gründen fallen gelassen werden: 1. Bei keiner der sonstigen bekannten 
Rückenmarkskrankheiten kommt eine so hochgradige Atrophie vor. 
2. Auch Friedreich-Patienten, die nach ganz kurzem Bestande ihres 
Leidens gestorben, wiesen dasselbe zwerghafte Rückenmark auf (cf. 
Bing!®), Bouch&®). So mußte man eine Entwicklungshemmung 
des Rückenmarks als die Grundlage der Friedreichschen Krankheit 
ansehen. 

Nun befällt aber in diesem hypoplastischen Organe die anatomische 
Entartung ganz bestimmte Faserbahnen — nämlich die Hinterstränge, 
die Tractus cerebello-spinales, die Pyramidenbahnen. Es ist hervor- 
zuheben, daß diese 3 Systeme gerade die längsten Bahnen 
des Rückenmarks darstellen, diejenigen also, deren Ursprungs- 
zellen die beträchtlichsten trophischen Aufgaben zu erfüllen 
haben. Die corticospinalen Bahnen weisen 60, die Hinterstränge 45, 
Kleinhirnseitenstrangbahn und Gowerssche Bahn 50 cm Länge auf, 
während sonst kaum eine Bahn existiert, die viel länger ist als 12 cm, 
abgesehen von einigen dünnen Zügen aus dem Thalamus und dem 
Mittelhirn (Edinger°?). 

Was bei der hereditären Ataxie intakt bleibt (bzw. erst in spätesten 
Stadien erkrankt), fällt so ziemlich mit dem zusammen, was man als 
den ‚„Primärapparat‘‘ des Rückenmarks bezeichnet. Dieser Begriff um- 
faßt die graue Substanz (ohne die Clarkeschen Säulen) und die von 
deren Wurzel- und Strangzellen abhängigen Neurone (also Vorderwurzeln, 
Vorderseitenstranggrundbündel, endogene Hinterstrangsfasern).. Durch 
vergleichende Messungen der grauen und weißen Substanz in einem 
Rückenmarke, das die typischen Läsionen der Friedreichschen Krank- 
heit aufwies, habe ich zeigen können, daß die Volumveränderung des 
Organs (im Dorsalmarke war sie geradezu exzessiv — Reduktion auf 
weniger als !/, des Normalen!) so gut wie ausschließlich auf Rech- 
nung der weißen Substanz fiel; vgl. folgende Synopsis. 











Region ec Gesamt-Querschnitt | Graue Substanz |! Weiße Substanz 
i] 
Cervical. | 5 | 70,85 mm? | 16,65 mm? 54,20 mm? 
(normal 79,15 mm?) ' (normal 19,15 mm?) (normal 60,00 mm?) 
Dorsal . 1.2 22,50 mm? | 5,80 mm? 16,70 mm? 
ı (normal 47,50 mm?) (normal 7,50 mm?) (normal 40,00 mm?) 
Lumbal . d ` 37,50 mm? 18.35 mm? 19,15 mm? 
(normal 35.85 mm?) (normal 18,36 mm?) (normal 37,50 mm?) 
Sacral 3 18,35 mm? | 12,50 mm? 5,85 mm? 





Ä (normal 22,50 mm?) | (normal 12,50 mm?) (normal 10,00 mm?) 
| 


Wir sehen aus dieser Tabelle, daß überhaupt nur im Hals- und 
Brustmark von einer Reduktion der grauen Substanz die Rede sein 
kann, welche übrigens nur in den Dorsalsegmenten einen nennenswerten, 
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die individuellen Variationen übertreffenden Grad erreicht, ohne jedoch 
entfernt an die außerordentliche Verkleinerung des weißen Areals heran- 
zureichen. Das entwicklungsgeschichtliche Manko des Friedreichschen 
Rückenmarkes würde demnach hauptsächlich durch die Hypoplasie seiner 
exogenen Teile zustande kommen. 

Daß im embryonalen Leben eine gewisse Autonomie gewisser Teile 
des Rückenmarks besteht, in dem Sinne, daß einzelne Symptome in- 
mitten hypoplastischer oder total defekter Teile erhalten bleiben, dafür 
sprechen die bisherigen teratologischen Erfahrungen: bei den von Leo- 
nowa!**) untersuchten Mißbildungen war z. B. nur das Hinterwurzel- 
system angelegt. Anderseits wissen wir seit 1876 durch die Unter- 
suchungen von Flechsig’’), daß umgekehrt einzelne Stränge gelegent- 
lich kleiner sein können als beim normalen Individuum. Auf derartige 
angeborene Entwicklungshemmungen einzelner Faserkomplexe im Rücken- 
marke oder im Gehirne hat neuerdings gerade in Hinsicht auf die 
hereditären Degenerationskrankheiten Zingerle?’*) Gewicht gelegt. Er 
hat sich von einer durch das Zurückbleiben der Neurone in der Mark- 
scheidenentwicklung gekennzeichneten Hypoplasie einzelner Systeme 
überzeugt und nimmt an, daß für solche Systeme eine funktionelle 
Inanspruchnahme eine Schädigung im Edingerschen Sinne bedeute, 
deren Einfluß sich schließlich in anatomischen Veränderungen kundgebe. 
Kollarits!?”) hat in einem Falle von hereditärer Spinalparalye aus der 
Kleinheit des degenerierten Pyramidenseitenstranges geschlossen, daß 
diese Bahn schon vor der Entartung gering entwickelt war. 

Homochronische Gesetzmäßigkeiten werden gemäß dieser Anschauung 
durch die Annahme zu erklären sein, daß eben der Grad der Unter- 
entwicklung bestimmter Teile oder Bahnen des Zentralnervensystems 
für die einzelnen befallenen Geschwistergruppen annähernd derselbe 
war. Eine ganz allgemeine Geltung darf dies freilich nicht beanspruchen ; 
vgl. die auf Seite 102 erwähnte wichtige Feststellung von Nonne?!?). 
Daß für auffallende Ungleichmäßigkeiten im zeitlichen Einsetzen einer 
heredo-familiären Affektion möglicherweise schwächende exogene Momente 
verantwortlich gemacht werden können, die bei einzelnen Geschwistern 
durch Herabsetzung der Resistenz die Erkrankungsgrenze herabgerückt 
haben, führten wir ebenfalls schon oben aus. Ganz allgemein fällt aber 
bei der Durchsicht der Kasuistik die Häufigkeit jener Fälle auf, wo bei 
einem bis dahin gesunden Individuum aus einer prädisponierten Familie 
das Überstehen einer erschöpfenden Krankheit (Variola, Typhus, Scar- 
latina, Morbilli, Pneumonie, Meningitis, Influenza, Pertussis) das Signal 
zum Ausbruch des von nun an progressiv verlaufenden Erbübels gibt. 
Auch eine starke Überanstrengung findet man hie und da als auslösendes 
Moment verzeichnet. In diesen verschiedenen Fällen wäre also zur 
angeborenen Disposition ein Plus an Erschöpfungsmöglichkeit gekommen. 
Im raschen Wachstum des Körpers bei der Rekonvalescenz oder Pubertät 
will bei gewissen Fällen Bouchée") den die ersten Symptome der Affek- 
tion auslösenden ‚agent provocateur“ erblicken. Bei Fällen wie z. B. 
den auf Seite 105ff. erwähnten Beobachtungen von Schultze???) sind, wie 
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schon angedeutet, einige Autoren mit Jendrässik!?”) geneigt, die 
familiäre Widerstandsfähigkeit gegen Geburtstraumen als das Wesent- 
liche, diese letzteren bloß als auslösende Momente zu betrachten. 

Es gibt aber Einwände gegen die Anwendung der Ersatz- 
theorie auf die heredo-familiären Nervenerkrankungen, die 
ich nicht unerörtert lassen darf. Wir haben vom zwerghaften Rücken- 
marke als der Grundlage der Friedreichschen Krankheit gesprochen. 
Aber es hat Eduard Müller!°°) einen Fall dieses Leidens beschrieben, 
bei dem sich die typischen kombinierten Strangsklerosen ausnahmsweise 
in einem ‚„wohlgebildeten, keineswegs atrophischen Rückenmarke‘“ ent- 
wickelt hatten. Und als Gegenstück muß eine von Nonne???) mitge- 
teilte Beobachtung aufgeführt werden, bei der als Grundlage der here- 
ditären Ataxie eine beträchtliche Volumverminderung des Cerebellums 
sich herausstellte, und die deshalb der Marieschen Form zugerechnet 
wird. Derselbe Patient wies aber außer seiner Hypoplasie des Klein- 
hirns auch eine solche des Rückenmarkes auf, und diese steht (ich 
konnte die Präparate selbst einsehen) kaum hinter derjenigen der zahl- 
reichen Friedreich-Rückenmarke zurück, die mir vorgelegen haben. 
Trotzdem aber keine Spur von Strangdegeneration in dieser Medulla 
spinalis! Solche Beobachtungen sollen auch für denjenigen, der heredi- 
täre Aufbrauchskrankheiten annimmt, eine Warnung davor sein, deren 
kongenitale Vorbedingungen allzu grob morphologisch sich vorzustellen. 
Es können auch in einem normal angelegten Rückenmarke Neuron- 
systeme liegen, die gegen eine Abnützung nicht genügend geschützt 
sind; es können auch in einem zwerghaften Zentralorgane die Bahnen 
dem Aufbrauche entgehen. Hier mögen Dinge ausschlaggebend sein, 
die unsere technischen Hilfsmittel noch nicht aufzudecken vermögen. 

Wenn ich trotzdem der Ersatztheorie gegenüber der Seneszenz- 
theorie den Vorzug gebe, so ist es deshalb, weil der Begriff einer Ab- 
nützung durch die Funktion mir einfacher und physiologisch wie patho- 
logisch besser fundiert erscheint als derjenige einer Hinfälligkeit gegen 
hypothetische Autotoxine im Sinne Raymon ds?”’’). 

Ungleich schwieriger aber als bei den durch Systemerkrankungen 
des Nervensystems gegebenen heredo-familiären Krankheiten gestaltet 
sich die Anwendung der Edingerschen Theorie auf die Dystrophia 
musculorum progressiva. Wie soll sie sich zur Tatsache stellen, 
daß je nach dem Alter des Auftretens die Lokalisation der Erkrankung 
so charakteristische Verschiedenheiten aufweist ? daß gerade jene typischen 
Muskelkombinationen affiziert werden und keine andern? daß neben 
der Atrophie der parenchymatösen Elemente eventuell eine Hypertrophie 
von solchen eintritt? 

Ferner übertrifft bei einer besonderen Form der progressiven Muskel- 
atrophie, der pseudo-hypertrophischen, die Bindegewebswucherung um 
ein beträchtliches das Maß des lediglich Ausfüllenden, Reparatorischen, 
das nach den Edingerschen Voraussetzungen zu erwarten wäre. Über- 
haupt ist man im Banne der Weigertschen *°°7?°®) Anschauungen ge- 
neigt, in der pathologischen Histologie der heredo-familiären Organo- 
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pathien der Bindegewebs- und Gliawucherung das Interesse ganz zu 
entziehen, um es lediglich der primären Alteration der funktionell edleren 


Elemente zuzuwenden. Daß aber bei diesen Affektionen auch das ` 


„Stützgewebe‘ seine, sich in besonderen ‚dystrophischen‘‘ Prozessen 
kundgebende pathologische Autonomie besitzt, geht nicht nur aus dem 
Studium der myopathischen Atrophien, sondern auch aus demjenigen 
der ‚‚Nevrite hypertrophique et progressive de l’cnfance“ (Dejerine- 
Sottas) hervor, ja sogar aus den histologischen Untersuchungen an 
Friedreich-Rückenmarken. 

Bei dieser letzteren haben nämlich Dejerine und Letulle°?), 
Thomas°®), Ed. Müller!°°),Mingazzini!”®), Perusini?!”!), wir selbst?®) 
u. a. ein eigenartiges Verhalten der Glia in den sklerosierten 
Hintersträngen gefunden. Es handelt sich um merkwürdige, in der 
Transversalebene des Rückenmarkes verlaufende Faserwirbel (Tour. 
billons“). Sie wurden zwar (wie Weigert?‘®) gezeigt hat) von den 
Entdeckern (Dejerine und Letulle°?) 1890) mit Unrecht als etwas für 
Friedreichsche Krankheit Spezifisches, Pathognomonisches betrachtet, 
als das Zeichen einer primären auf angeborener Anomalie basierenden 
Proliferation der Neuroglia; aber sie scheinen doch eine gerade bei 
Friedreichscher Krankheit überwiegend häufige und besonders ausge- 
prägte Form der Ersatzwucherung zu sein. 

Inwiefern eine die Hirnrinde betreffende, primäre, teratologische 
Mißbildung der Neuroglia für die Chorea hereditaria verantwortlich zu 
machen ist, wie es Lannois und Paviot!*) behaupten, muß bei der 
noch unzureichenden pathologisch-anatomischen Erforschung jenes Leidens 
vorläufig dahingestellt bleiben. Die jüngste autoptische Untersuchung 
(Boinet und Olmer°*) ist allerdings im Sinne einer Bestätigung der 
Lannois-Paviotschen Befunde ausgefallen. Nach Schulz?®®) freilich 
säße der primäre Krankheitsprozeß in den Ganglienzellen der Gehirn- 
rinde, und die Gliavermehrung wäre nur sekundär. Auch drängen die 
(freilich noch ganz vereinzelten) Untersuchungen Motts!”?) bei der 
nosologisch der Chorea hereditaria gewiß nahestehenden Unverrichtschen 
Myoklonie zur Annahme einer sekundären Natur der Gliavermehrung 
hin, da jener Autor Ganglienzellveränderungen finden konnte, die aller- 
dings sehr subtil und in ihrer Natur und vor allem hinsichtlich ihrer 
Spezifizität sehr schwer zu beurteilen sind (Pigmentdegeneration der 
psychomotorischen Zellen). 

Viel schwerwiegender sind aber die Befunde bei der Dejerine- 
Sottasschen Neuritis. Den ersten, 1893 bekannt gewordenen Fall Sp 
hatte der erstere der beiden Autoren Pi) früher fälschlich als eine aty- 
pische Varietät der Friedreichschen Krankheit aufgefaßt, und erst 
die durch Palpation entdeckte Hypertrophie und Härte aller zugäng- 
lichen Nervenstämme :hatte die Diagnose nach einer anderen Richtung 
hin orientiert. Das klinische Bild der Affektion (sie betraf einen Bru- 
der und eine Schwester) war im wesentlichen folgendes: Ataxie und 
Muskelatrophie an allen 4 Extremitäten; Areflexie; lancierende Schmer- 
zen; Nystagmus; Miosis; reflektorische Pupillenstarre; Kyphoskoliose. 
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Vor 3 Jahren berichteten nun Dejerine und Thomas°°) über die ana- 
tomischen Läsionen bei diesem Geschwisterpaare. Im Rückenmark fand 
sich systematische Entartung der Hinterstränge vor, in einer sich den 
Verhältnissen bei Tabes durchaus annähernden Topographie. Die von 
Atrophie befallenen Muskeln boten die für sekundäre Entartung cha- 
rakteristischen Veränderungen dar — die Veränderungen in den 
peripheren Nerven dagegen ein durchaus ungewöhnliches 
Bild. Neben der parenchymatösen Entartung eines großen Prozent- 
satzes ihrer Fasern fand sich eine gewaltige Vermehrung des feineren 
und gröberen Bindegewebes vor, das in mächtigen zirkulären Wucherungen 
die erhaltenen oder zugrunde gegangenen Neurone umhüllte. Makrosko- 
pisch waren die Nervenstämme infolgedessen bis auf das Doppelte des 
Normalen verdickt, was besonders der Cauda equina ein sehr eigenar- 
tiges Aussehen verlieh. Dejerine und Thomas’) halten nach einer 
Diskussion der Frage, ob die parenchymatösen oder die interstitiellen Ver- 
änderungen an den Nervenstämmen als das Primäre aufzufassen seien, 
keine dieser Eventualitäten für wahrscheinlich, vielmehr eine Koordina- 
tion beider Prozesse. Jedenfalls lehrt uns der Vergleich dieser Krank- 
heitsformen mit dem gewöhnlichen neuralen Typus der progressiven 
Muskelatrophie; (Charcot-Marie, Tooth, Hoffmann), bei dem auch 
in den ältesten Fällen keine derartige Bindegewebswucherung vor- 
gefunden wird, daß neben der Abnützung (oder der Seneszenz — 
für diejenigen, denen letztere Anschauung sympathischer ist) noch an- 
geborne Dispositionen zu perversem Gewebswachstum mit- 
spielen müssen, über die wir vorläufig noch ganz im un- 
klaren sind. 

Einer Übertragung dieser Annahme auf die Dystrophia muscu- 
lorum steht nichts im Wege, ja es hat Gowers°*) gezeigt, daß eine 
Form von angeborenem Tumor existiert, dessen Struktur fast genau 
dieselbe ist, wie diejenige der an Pseudohypertrophie erkrankten Mus- 
keln. Er gibt die Abbildung eines Schnittes aus einem Myolipom, wel- 
ches im Conus medullaris des Rückenmarkes eines Patienten saß, dessen 
Muskeln gesund waren. Das Bild jener Geschwulst könnte nun ge- 
radesogut ein Fragment eines an der pseudohypertrophischen Form 
der Dystrophie erkrankten Muskels darstellen. ‚Ein solcher Tumor an 
solcher Stelle“, folgertt nun Gowers, ‚muß kongenitalen Ursprungs, 
und zwar infolge von abnormer Lokalisierung einiger embryonaler Ele- 
mente, aus denen sich das Muskelgewebe entwickelt, enstanden sein, 
und seinVorkommen beweist, daß der bei der Pseudohypertrophie ge- 
fundene Zustand, aus solchem Keimgewebe entstehen kann.“ 

Die Prädilektion der Dystrophia musculorum progressiva für be- 
stimmte Muskelgruppen müßte allerdings zur Annahme einer gerade 
diese Gebilde bevorzugenden ungleichmäßigen Verteilung der abnormen 
Keimanlage führen. Frappierend ist die von Erbäi Damsch*?-'®) und 
mir betonte Tatsache, daß die Muskeln, die am frühzeitigsten und regel- 
mäßigsten von der juvenilen Dystrophie befallen werden (Pectoralis, 
Cucullaris, Serratus major), daß diese „Lieblingsmuskeln der Dystrophie‘‘ 
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dieselben sind, von denen weitaus die meisten Fälle kongenitaler Aplasie 
oder Hypoplasie beschrieben wurden, die also am häufigsten eine minder- 
wertige Anlage aufweisen. 

Nicht gerade selten entwickelt sich übrigens die Myopathie bei 
solchen Individuen, die von Geburt an Muskeldefekte zeigten (Fürst- 
ner®®), Oppenheim!”), Kalischer’®”\. Auch die Thomsensche 
Krankheit wurde schon wiederholt bei einem mit Muskeldefekten be- 
hafteten Individuum beobachtet (Bethmann!®), Voß?®*). 

Die Auffassung dieser Defekte als Indicatoren einer minderwertigen 
Anlage des neuromuskulären Apparates ist schon an sich berechtigt. In 
einem Falle von kongenitalem Brustmuskeldefekt habe ich?!) diese 
letztere sogar anatomisch feststellen können, nämlich durch den Befund 
einer abnormen, unter anderem durch Faserhypoplasie gekennzeichneten 
Textur in den nicht defekten Muskeln desselben Individuums. Auch 
in einem jüngst von Finkelnburg’*) veröffentlichten Beitrage zur 
Histopathologie der progressiven Dystrophia musculorum wiesen die 
nicht dystrophischen (aber offenbar zum dystrophischen Untergange prä- 
destinierten) Muskeln Faserhypoplasie auf. Diese histologische Signatur 
mangelhafter Entwicklungsfähigkeit kann in diesem Falle wohl als an- 
geboren aufgefaßt werden, da sie ein 2l monatiges Kind betraf. (Mein 
Patient starb 66 jährig.) 

Dieses führt uns zur Besprechung der Stigmata degenerationis 
über, die bei den verschiedensten Typen der heredo-familiären Nerven- 
krankheiten zu konstatieren sein können. Bei der Dystrophia muscu- 
lorum progressiva sind Bildungsanomalien, wie Trichterbrust- und Schädel- 
mißbildungen, nicht selten. (Schultze???) sah letztere unter 11 Fällen 
5mal; Marie-OÖnanoff'’), Kollarits'!?”) u. a. fanden sie gleichfalls 
vor.) Auch Knochenatrophie, ja sogar Hemihypoplasie des Skeletts wurde 
in dystrophischen Familien beobachtet (Schultze?°*, Claude'!) usw.). 
Bei neuraler progressiver Muskelatrophie sah Westphal?) Daumen- 
verkürzung, Stiefler?*’) symmetrische Exostosen. Knochenverände- 
rungen zeigten auch die Merzbacherschen!®”), mit einer eigenartigen 
cerebralen Diplegie behafteten Patienten. 

Bei Dystrophikern kommen auch Kieferdeformitäten vor, ferner 
abnorme Muskelbündel (z. B. ein Musculus sternalis — Oppenheim”). 
Cassirer?) fand bei einem Friedreich-Kranken eine Hypospadie, 
Nonne'®?) in einer hereditär-ataktischen Familie mehrere Mitglieder mit 
Asymmetria facialis, welche sich stets auf Kosten der linken Gesichts- 
hälfte entwickelt hatte. Gianelli und Levi’) konstatierten in einem 
Falle Friedreichscher Krankheit ‚‚mongoloide‘ Gesichtsbildung; ohne 
daB die psychischen Alterationen des sog. „Mongolismus‘‘ vorgelegen 
hätten. Ogivalen Gaumen, Gesichtsasymmetrie, Ohrläppchenverwachsung 
notierten bei Thomsenscher Krankheit Brissaud. Bauer und Gy°*). 
Jendrässik??”) beschrieb als Stigma degenerationis auffallende Kürze 
der Hände und Füße bei einer Familie mit spastischer Spinalparalyse. 
Anomalien des Canalis centralis medullae spinalis fanden bei ihren here- 
ditär-ataktischen Patienten Friedreich?!), Dejerine-Letulle°*), 
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Ormerod!*), Pitt?’!), Smith’), Mirto!”), Ektopie der grauen 
Rückenmarksubstanz und Fehlen des Septum posticum Perrero!?”), 
Überreichtam an marklosen Nervenfasern in den peripheren Nerven 
Guizetti?®"9) und Mirto!”?) usw. 


V. Einzelformen und deren Besonderheiten. 


Misch-, Übergangs- und „atypische“ Formen heredo-familiärer Nerven- 
leiden. — Paradigmata: 1. Die spastischen Formen. — 2. Die ataktischen Formen. 
— 3. Einiges über Muskelatrophien. — Nosologische Wichtigkeit solcher Über- 
gänge für die Aufstellung des Begriffes der „Heredodegeneration“ (Jendrässik). 
— Relativ autonome Typen. — Beispiele: Typus Pelizaeus-Merzbacher, 
Typus Tay-Sachs (Klinisches und Pathologisch-Anatomisches). — Über Ge- 
schlechtsauslese, Rassenauslese und Ähnliches. — Schluß. 


Ebenso wie sich heredo-degenerative Krankheitstypen mit Stigmata 
degenerationis, so können sie sich auch untereinander kombinieren, was 
wohl als der schlagendste Beweis für die gemeinsamen Grundlagen der 
ganzen Gruppe bezeichnet werden kann. Die Kombination von Muskel- 
dystrophie mit hereditärer Ataxie stellten Jendrässik, Bäumlin'?), 
Ghilarducci®°), Kollarits'?) und ich!?) fest (die beiden letzteren 
auch pathologisch-anatomisch). Ein Fall von Menzel'‘) stellt ein 
Mittelding zwischen spastischer Spinalparalyse und cerebraler Heredo- 
ataxie dar; Higier!?) schildert die Kombination von spastischer fami- 
liärer Paraplegie, Opticusatrophie und Ataxie; Kollarits'?®) diejenige 
von Friedreichscher Krankheit mit Erscheinungen, die wohl nur als 
Huntingtonsche Chorea bezeichnet werden können. Vergesellschaf- 
tung von Thomsenscher Krankheit und progressiver Muskelatrophie 
kommt gar nicht selten vor (Voß?’t), Berg’), Nogues-Sirol’“®), 
Frohmann°®%), Fürnrohr°®”), Schott?”), Mirallie-Jalaber-Cul- 
lerre?”?) usw.). Nach Hoffmann!!®) zeigen 9 Proz., nach Pelz!*®) so- 
gar 11—12 Proz. der Myotoniker Erscheinungen von Muskelschwund. 
Die Lokalisation dieses letzteren entspricht bald mehr derjenigen 
der juvenilen Dystrophie (Oberarm, Schultergürtel, Rückenstrecker, 
Gesichtsmuskeln), bald mehr derjenigen der spinalen Amyotrophie (kleine 
Handmuskeln, Vorderarm, Peronei). Zuweilen freilich erinnert die Ver- 
teilung des Muskelschwundes mehr an neuritische Lähmungen (Cursch- 
mann*!). — Dystrophie, mit familiärer spastischer Spinalparalyse com- 
biniert, beschreibt Kollarits!?”). 

Noch häufiger aber als diese eigentlichen Mischformen sind die- 
jenigen Beobachtungen, bei welchen nur dieses oder jenes Symptom vom 
„kKlassischen‘‘ Bilde des betreffenden nosologischen Typus abweicht — etwa 
ein Dystrophiker leichte Sensibilitätsstörungen darbietet, oder einer Fried- 
reichschen Krankheit Augenmuskelstörungen sich zugesellen. Ja, man 
kann sagen, daß innerhalb der heredo-familiären Krankheitsgruppe reine 
Fälle, sogenannte ‚Schulfälle‘, äußerst selten sind. In dem von 
Bonnus”°) mitgeteilten Aussprüche Raymonds: „Il semble qu’il n'y at 
pas deux maladies familiales qui se ressemblent d'une façon exacte“, 
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kann kaum eine Übertreibung gefunden werden. Man kann vielleicht 
sogar noch weitergehen und behaupten, daß durch derartige Übergangs- 
formen die Grenzen zwischen den einzelnen eingangs aufgezählten Typen 
in fast kontinuierlicher Weise überbrückt werden. Sind wir auch ge- 
nötigt, an einzelnen relativ wohlumschriebenen Typen als didaktischen 
Orientierungspunkten festzuhalten, so finden wir doch zwischen diesen 
einzelnen Typen fließende Übergänge, in einer Weise, wie sie gewiß in 
keinem anderen Gebiete der Nosologie vorkommt. 

Wir wollen diese Eigentümlichkeit an wenigen Beispielen er- 
läutern. 

Nehmen wir zunächst die in der Literatur niedergelegten Be- 
obachtungen spastischer heredo-familiärer Erkrankungen vor: 

Die klinisch einfachste Form derartiger Affektionen stellen die 
reinen spastischen Spinalparalysen dar; hierher gehören die Be- 
obachtungen von Strümpell?*?-?50), Jendrässik!?”), Erb°®), Melotti- 
Cantalamessa!“), Lorrain!°®), Souques?®), Hochhaus!!?), Voß?®®°), 
Jones, 1201 Bischoff?!—??). (Wir sprachen nur von klinisch einfachen 
Formen; pathologisch-anatomisch fand sich nämlich in den wenigen 
zur Autopsie gelangten Fällen stets ein Mitergriffensein der Gollschen 
Stränge, eventuell auch der Kleinhirnseitenstrangbahnen vor: Sektions- 
befunde von Kollarits!?”), Strümpell??°"?5%), Bischoff?!”?2?2), New- 
mark13°718°0) Lorrain!°®); cf. Del&arde-Minet?°?). 

In Beobachtungen von Koshewnikoff!*), Krafft-Ebing'*), 
Bernhardt!?), Tooth?’!), Pribram?°), Ballet-Rose’) gesellen sich 
der Paraplegie einzelne cerebrale Symptome hinzu, wie Sprach- 
störungen, Schlingstörungen, Augenmuskelinsufficienzen, Nystagmus, 
Grimassieren, Sialorrhöe, Intelligenzdefekte.e. Ursprünglich wurden 
bei einigen dieser Fälle (Bernhardt!?),, Krafft-Ebing!*!) andere 
Diagnosen gestellt (multiple Sklerose, Hydromyelie), aber in bezug auf 
ihre Zugehörigkeit zu den heredo-familiären Systemerkrankungen besteht 
jetzt wohl völlige Übereinstimmung. 

Als unzweifelhafte cerebrale Diplegien müssen jedoch die Fälle 
von Freud®*®!), Higier!”), Pelizaeus!?), Merzbacher!®) be- 
zeichnet werden, bei denen Gehirnsymptome (wie Opticusatrophie, 
Nystagmus, Strabismus, Bradylalie, Schwachsinn usw.) eine hervorragende 
Rolle spielen. Auf die Fälle von Pelizaeus und Merzbacher werden 
wir später zurückkommen müssen. Hier wollen wir aber der Beziehun- 
gen der cerebralen Diplegien zur amaurotischen familiären Idiotie 
von Tay?’?-?53) und Sachs?!®”??!) gedenken; sie sind so unverkenn- 
bar, daß man versucht hat, einige dieser Fälle mit nahestehenden 
Beobachtungen von Vogt?‘?), Spielmeyer?*!) u.a. als die Spätformen 
dieser Krankheit zusammenzufassen, was wir jedoch keineswegs für 
gerechtfertigt halten (s. u.). 

Eine äußerst seltene Form spastischer familiärer Affektion scheint 
die von Klippel und Weil!?°) beschriebene familiäre Pseudobul- 
bärparalyse zu sein. Die krankhaften Erscheinungen bestanden in 
Dysarthrie mit Parese der Zunge, der Lippen, der Wangen, der Stimm- 
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bänder —- dagegen waren Schluckstörungen nicht vorhanden. De- 
generative Atrophie fehlte, ebenso Entartungsreaktion, wodurch der 
supranucleäre Sitz der Affektion bewiesen ist. Die regionären Reflexe 
waren erhalten. Von sonstigen cerebralen Störungen wird eine hoch- 
gradige geistige Rückständigkeit erwähnt. 

Nun vereinigen sich in einer Reihe von heredo-familiären Fällen 
spastische Phänomene mit amyotrophischen: Seeligmüller?*”), 
Hoffmann!!°), Higier!’”), Holmes!!?). Die Fälle des erstgenannten 
Autors, 4 Geschwister, die zu °/, Jahren mit spastischer Parese und 
allmählicher Contractur aller mit 4 Extremitäten erkrankten, Erschei- 
nungen, denen sich später eine verbreitete Muskelatrophie mit 
herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit (z. T. auch mit fibrillären 
Zuckungen) und schließlich bulbäre Symptome hinzugesellten, wurden 
vom Autor geradezu als familiäre Form der amyotrophischen Lateral- 
sklerose angesprochen. In den Fällen Hoffmanns war auch Schwach- 
sinn vorhanden, in denjenigen Higiers neben massenhaften Hirnsym- 
ptomen Ataxie. 

Andere spastisch-ataktische Kombinationen mit Cerebral- 
erscheinungen (wie: Verblödung, Nystagmus, choreiforme Bewegungen usw.) 
sind durch Haushalter!’), Bouchaud”), Raymond-Rose’°!?) usw. 
mitgeteilt worden. In dsn Fällen des erstgenannten Autors spielt die 
Inkoordination noch eine relativ geringe Rolle, beim Geschwisterpaare 
Bouchauds eine sehr markante: der Gang ist typisch tabeto-cerebellar; 
der Fall von Raymond und Rose wird von den Autoren geradezu als 
Mittelding zwischen spastischer Paraplegie und Heredo-ataxie cerebelleuse 
bezeichnet. 

Und so sind wir allmählich und unmerklich in ein Gebiet gelangt, 
wo zwar die Krankheitsbilder durch Reflexsteigerung noch bis zu einem 
gewissen Grade als spastisch imponieren können, im übrigen aber ganz 
von ataktischen Phänomenen beherrscht sind. Es ist dasjenige Gebiet, 
das Mariet) unter dem Namen ‚Heredo-ataxie cerebelleuse‘‘ von der 
Friedreichschen Krankheit trennen wollte, welche Trennung er, ab- 
gesehen vom abweichenden Verhalten der Reflexe, auf folgende differen- 
tiell-diagnostische Merkmale zu stützen versuchte: Die Heredo-ataxie 
cerebelleuse trete in der Regel erst nach dem 20. Jahre auf, gehe oft 
mit psychischen und intellektuellen Defekten und mit objektiven Sen- 
sibilitätsstörungen einher; man konstatiere Opticusatrophie, oft auch 
reflektorische Pupillenstarre und Gesichtsfeldeinengung; dagegen weise 
die Affektion weder die Fuß- noch die Wirbelsäulendeformität der 
Friedreichschen Krankheit auf. 

Die Geschichte der Heredo-ataxie cercbelleuse ist so recht dazu 
angetan, zu demonstrieren, wie illusorisch die Versuche allzu scharfer 
Abgrenzung einzelner Krankheitsbilder innerhalb der großen heredo- 
familiären Krankheitsgruppe ausfallen müssen, wie sehr sie von den 
Tatsachen Lügen gestraft werden. Auf schwächeren Füßen stand wohl 
noch kein Krankheitsbild als Maries Hercdo-ataxie cerebelleuse! Der 
Neurologe von Bicetre hatte sie auf Grund von 16 auf 4 Familien 
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verteilten Einzelfällen in die Nosologie einführen wollen (2 Beobach- 
tungen von Fraser’), 3 von Nonne!®®), 8 von Sanger-Brown?”°?) 
und 3 von Klippel-Durante!°®*). Schon Maries Schüler Londe t$’), 
der 2 Jahre später eine ausführliche Monographie des Leidens herausgab 
und bereits über 25 Beobachtungen verfügte (3 eigene, 2 weitere von 
Brown, l von Erb‘) und 2 von Seeligmüller””®) hob die Häufig- 
keit der Berührungs- und Übergangspunkte zwischen der hereditären Cere- 
bellarataxie und der Friedreichschen Krankheit hervor, ließ sie nur 
noch als verschiedene Erscheinungsarten, als 2 Typen derselben Krank- 
heit gelten, gekennzeichnet durch den differenten initialen Angriffspunkt 
(Kleinhirn, bzw. Rückenmark), und anerkannte das Vorkommen inter- 
mediärer Formen. Seitdem haben sich die veröffentlichten klinischen 
und anatomischen Beobachtungen über Heredo-ataxie cerebelleuse noch 
beträchtlich vermehrt (Miura!”®), Svitalski*!), Meyer!‘), Bäum- 
lin!!), Thomas-Roux’°°°), Seiffer”®), Bauer Geif, Raymond- 
Rose*!?), Nonne!?°), Variot- Bonniot "201 usw.), und die ursprünglich 
so scharf gezeichneten Konturen des Krankheitsbildes sind nach und 
nach vollkommen verwischt worden. 

In klinischer Hinsicht wissen wir nämlich jetzt, daß der 
Mariesche Typus der hereditären Ataxie ebenso häufig in der Kind- 
heit auftreten kann, wie der Friedreichsche im Mannesalter (cf. Bon- 
nus’), Variot-Bonniot°®) u. ai: daß er intakte Sensibilität und 
intakte Sehnerven aufweisen kann; daß sich Skoliose und Hohlfuß mit 
Dorsalcontractur des Hallux hier und da finden usw. Die Steigerung 
der Reflexe hat sich noch am besten als klinisches Kriterium gehalten; 
aber mit der Beobachtung, daß die anfangs abnorm lebhaften Patellaren 
im Verlauf der Affektion erlöschen können, mußte diese letzte Position 
fallen. Auch sind hereditär-ataktische Geschwisterpare, die bei sonst 
identischem klinischem Bilde ein abweichendes Verhalten der Sehnen- 
reflexe zeigen, gar nicht selten (Flatau’®), Bauer-Gy!’), Ray- 
mond °!°), Ferrier-Chassin??) usw.) Man ist also nicht einmal mehr 
berechtigt, mit Freud®*) die cerebellare Heredoataxie als das ‚‚spastische 
Gegenstück der Friedreichschen Krankheit‘‘ zu bezeichnen. 

Vollends haben aber die autoptischen Untersuchungen die 
Aufstellung einer Heredo-ataxie cerebelleuse über den Haufen geworfen. 
Marie!°) hatte bekanntlich als deren anatomisches Substrat eine 
Hypoplasie und histologische Alteration des Kleinhirns bezeichnet, 
dabei sei das Rückenmark jedoch an Größe und Textur normal. So 
lagen die Dinge beim Falle Fraser "7. dessen Sektionsbefund Marie 
bei Aufstellung seiner Heredo-ataxie cerebelleuse bekannt war, und dem 
man von seither veröffentlichten autoptisch kontrollierten Fällen den- 
jenigen von Holmes?!°?) an die Seite stellen kann. Die Fälle von 
Nonne???) und Miura?) weichen aber darin von jenen ab, daß das 
Kleinhirn und das Mark hypoplastisch, im übrigen aber ohne Ano- 
malien waren. In einem späteren Nonneschen Falle (den Bruder 
seines ersten Patienten betreffend) war das Rückenmark auch an Größe 
normal. In den 5 Fällen von Menzel im. Vincelet°®')-Svitalski?°!), 


126 Robert Bing: 


Barker?) und Raymond-Lhermitte?!!) wiesen beide Organe neben 
ihrer Kleinheit auch histologische Veränderungen auf, was wahrscheinlich 
auch für den mangelhaft untersuchten Fall Meyer!“) zutrifft. Im 
Falle Raymond-Lhermitte*!!) waren übrigens auch die Vorderhörner 
des Rückenmarkes der Sitz atrophischer Prozesse! Im Falle von 
Thomas-Roux°°°) findet sich gar ein negativer Kleinhirnbefund 
mit Hypoplasie und systematischer Degeneration des Rückenmarks. 
Letztere hatte die für Friedreichsche Krankheit typische Verteilung 
und zeichnete sich durch die relativ geringe Beteiligung der Hinterstränge 
aus. Dieser Fall von Thomas-Roux°°°) betrifft nun aber, ebenso wie 
der Fall Vincelet°®!)-Svitalski”°*) ein Mitglied der von Klippel- 
Durante!®*) erstmals publizierten Familie, die Mariet) zu seinen 
„Observations fondamentales“ gerechnet und bei der er eine Kleinhirn- 
hypoplasie annehmen zu müssen geglaubt hatte! Auch die Fälle der 
Familie Browns, die Marie zur Aufstellung seines Typus dienten, 
boten hauptsächlich spinale Läsionen (Barker®), Meyer'‘®) dar! 
Und nun das Gegenstück: ich!?) habe in einem Falle, der klinisch kein 
einziges von den für den Marieschen Typus charakteristisch sein 
sollenden Symptomen aufwies, vielmehr die klassische Friedreichsche 
Symptomatologie — eine Kombination cerebellarer und spinaler Hypo- 
plasie nebst histologischer Alteration beider Organe gefunden. Ja noch 
mehr: die Veränderungen des Cerebellums waren die hochgradigsten, 
die jemals bei hereditär Ataktischen festgestellt worden waren (Reduk- 
tion des Kleinhirngewichts auf 43,2 g statt 145,2 g Normalgewicht nach 
Manouvrier!), und dennoch fehlte, ich betone es nochmals, jedes 
Kriterium der Höredo-ataxie cerebelleuse! Hält man diesen Befund 
mit demjenigen von Thomas-Roux°°°) zusammen, die bei einem jener 
Fälle, nach welchen s. Zt. Marie sein neues Krankheitsbild aufgestellt 
hatte, keine Kleinhirnalterationen vorfanden, so wird man uns recht 
geben, wenn wir sagen: Es ist unmöglich, am Krankenbette bei einer 
familiären Ataxie die Affektion oder Intaktheit des Cerebellums mit 
Bestimmtheit zu diagnostizieren. Die sogenannte cerebellare Heredo- 
ataxie mag nur als Bezeichnung eines bestimmten atypischen Symp- 
tomenkomplexes Geltung haben, welcher hier und da bei familiärer 
Ataxie in die Erscheinung tritt, nicht aber als autonomes Krankheits- 
bild. Um dem klinischen wie dem anatomischen Bilde gerecht zu 
werden, habe ich meinen Fall unter der Bezeichnung ‚‚spino-cerebellare 
Heredo-Ataxie‘ veröffentlicht; dieselbe Bezeichnung paßt für den zwar 
weniger prägnanten, aber doch im ganzen analogen Fall, dessen aut- 
optischen Befund Stelzner??’) seitdem mitgeteilt hat. Noch geringer 
war in einem von Mott?) untersuchtem Falle Friedreichscher 
Krankheit die Mitbeteiligung des Kleinhirns: dessen degenerative Atrophie 
beschränkte sich auf den Nucleus dentatus. Als Übergangsform zwischen 
Friedreichscher Krankheit und Heredo-ataxie cercbelleuse hat Per- 
rero!®”) einen Fall beschrieben, bei dem eine beträchtliche einfache 
olivo-ponto-cerebellare Hyperplasie mit Schmächtigkeit des Rückenmarkes 
und den im letzteren ausgeprägten typischen Degenerationen der Fried- 
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reichschen Krankheit einherging. Es mag auch von Interesse sein 
zu erwähnen, daß bei einer kongenital-ataktischen Katze Langelaan!*) 
im Kleinhirn und im Rückenmarke Veränderungen erheben konnte, die 
die denjenigen meines Falles von spino-cerebellarer Heredoataxie bei- 
nahe identisch waren. 

Gegen die Abtrennung einer Marieschen Krankheit von einer 
Friedreichschen haben sich ebenso wie wir Beiffer "291. Mingazzini!”®), 
Heubner!"), Breton-Painblan®”), Holmes!”), Nonne!”), Hi- 
gier!°) u. a. ausgesprochen. Die Richtigkeit des Satzes, in dem die 
Ausführungen des letzteren gipfeln: ‚Überall existiert eine ununter- 
brochene Kette von Übergängen‘ wird durch unsere etwas kursorische 
Übersicht wohl zwingend dargetan sein. 

Nur anhangsweise wollen wir noch beifügen, daß auch im Gebiete 
der progressiven Muskelatrophien die oft als sehr scharf angesehene 
Grenze zwischen den myopathischen und myelopathischen Formen in- 
sofern sich zu verwischen beginnt, als (nach den Arbeiten von Erb”), 
Frohmaier°®®),, Ballet-Laignel-Lavastine®), Preisz°%), Kolla- 
rits!?®), Holmes!?'), Werdt’”) u. a.) das Vorkommen von Norm- 
widrigkeiten in den Vorderhornzellen des Rückenmarkes (numerische 
Reduktion, Verkleinerung und sogar leichte Degenerationserscheinungen) 
keineswegs zu den Seltenheiten zu gehören scheint. Erwähnen wir noch 
den Fall von Oppenheim und Cassirer!”), der klinisch als neurale 
Form verlief, pathologisch-anatomisch aber einer Myopathie entsprach. 
Daß die ‚neurale‘ Form wohl ausnahmslos mit spinalen Veränderungen 
einhergeht, ist eine so bekannte Tatsache, daß ein bloßer Hinweis genügt. 

Es hat etwas für den Kliniker Unbehagliches, auf einem Gebiete 
sich zu bewegen, in welchem die Übergangsformen so zahlreich sind, 
daß, wie Jendrässik'!?”) sagt, „die Ausnahmen die Regeln umstoßen‘“; 
wir werden dieses Unbehagen aber gewiß weniger empfinden, wenn wir 
bewußt sind, daß in allen diesen Fällen ein und dieselbe Krankheit 
vorliegt (man mag sie mit Jendrassik als die „Heredodegeneration‘“ 
bezeichnen) und daß nur den jeweiligen Verschiedenheiten ihrer 
Lokalisation und Erscheinungsweise die spastischen, ataktischen, 
amyotrophischen, gemischten Typen usw. ihre Entstehung zu verdanken 
haben. 

Immerhin bekunden gegenüber der Krankheitsgruppe als Ganzes 
einzelne jener Typen eine gewisse Autonomie, die sich sowohl in 
pathologisch-anatomischer Beziehung, als in den Modalitäten der 
Vererbung äußern kann. Auf die pathologischen Eigenarten der 
Dystrophien, der hypertrophischen familiären Neuritis, der Friedreich- 
schen Krankheit, der Chorea Huntingtoni und der Unverrichtschen 
Myoklonie haben wir auf Seite 119 hingewiesen. Es bleiben uns aber 
noch zwei neue, höchst interessante Krankheitsformen zu betrachten, 
deren histologische Grundlage an und für sich eine gesonderte Besprechung 
verdient, deren Auftreten überdies ganz eigenartige Gesetzmäßigkeiten 
erkennen läßt, und an die wir einige kurze Kommentare anzuschließen 
haben werden. 


128 Robert Bing: 


Zunächst sei der Affektion gedacht, welche eine zuerst von Peli- 
zaeus!®) ‚später von Merzbacher!®’-168) beobachtete Familie aufweist, 
und deren gründliche autoptische Untersuchung vom letzterwähnten 
Autor in einem Falle vorgenommen werden konnte. Diese Familienkrank- 
heit haben wir oben (Seite 123) bei der summarischen Aufzählung 
spastischer Affektionen den cerebralen Diplegien zugerechnet. Genauer 
präzisiert handelt es sich bei der Erkrankung, die an sämtlichen 12 
befallenen Familienmitgliedern in den ersten Lebensmonaten zur Ent- 
wicklung kam, zunächst um Kopftremor und Nystagmus, dann um 
Ataxie der Gliedmaßen (namentlich der unteren), schließlich um höchst- 
gradige spastische Lähmungen der Beine und Contracturen. Dabei 
besteht Bradylalie. Beim Patienten, den Merzbacher!®) zur anato- 
mischen Untersuchung bekam, zeigte sich eine hochgradige Atrophie 
der weißen Substanz des Gehirns mit gewaltigem Markscheidenausfall 
in Groß- und Kleinhirn, kontrastierend mit der relativen Intaktheit der 
grauen Substanz. Im Hemisphärenmarke waren nur ab und zu einzelne 
Markfaserbündel auf kurze Strecken erhalten geblieben, diedem Weigert- 
Pal-Präparate ein eigenartig getigertes Aussehen verleihen. Am 
wenigsten betroffen erwiesen sich die Fasern der inneren Kapsel; in 
den Hirnschenkeln, in der Brücke, im verlängerten Marke stieß man 
wieder auf gut erhaltene markhaltige Fasern. Besonders bemerkenswert 
war die Tatsache, daß ein schmaler Saum von Markfasern an der Grenze 
zwischen Rinde und Marklager längs der einzelnen Windungen erhalten 
geblieben war (die Fibrae arcuatae), ein Hinweis darauf, daß der krank- 
hafte Prozeß nicht wahllos die ganze Masse des Markes in Mitleiden- 
schaft gezogen hatte. Mit dem Schwunde der Myelinscheide ging (im 
Gegensatze zum Verhalten bei multipler Sklerose) stets ein solcher der 
Achsenzylinder Hand in Hand. Die Cytoarchitektonik der Rinde war 
unverändert, die Pyramidenbahnen zeigten sich erhalten. Die patho- 
genetische Auffassung, der Merzbacher zuneigt, geht am besten aus 
der von ihm vorgeschlagenen Bezeichnung hervor: Aplasia axialis 
extracorticalis congenita. 

Dieser Fall, den wir oben bei unserer rein klinischen Rubri- 
zierung der spastischen heredo-familiären Affektionen in die Gruppe der 
unzweifelhaften cerebralen Diplegien einordnen mußten, stellte sich also 
pathologisch-anatomisch als etwas ganz Unerwartetes und Eigentümliches 
dar. Das klinische Zustandsbild der heredo-familiären Er- 
krankungen des Zentralnervensystems gestattet uns eben, wie 
Merzbacher mit Freud, Jendrässik, Kollarıts und Vogt ausdrück- 
lich betont, keineswegs dieGruppierung von übereinstimmenden 
Krankheitsbildern zu wirklich zusammengehörigen Einheiten. 
Mit den klinisch sehr nahestehendem Falle von Pesker!®) hatte z. B. 
Merzbachers Fall anatomisch nur eine gleichstarke Markatrophie 
gemeinsam. 

Nun bekundet aber auch — und darauf möchten wir mit be- 
sonderem Nachdruck hinweisen — die Pelizaeus-Merzbachersche 
Familienkrankheit auch in bestimmten Gesetzmäßigkeiten ihres 
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Auftretens eine exzeptionelle Stellung innerhalb der heredodegenera- 
tiven organischen Nervenkrankheiten im allgemeinen. Abb. 3 gibt den 
Stammbaum jener Sippe wieder. Es springt sofort ein Vererbungsgesetz 
in die Augen, das bei der erkrankten Familie die charakteristische 
Formulierung gefunden hatte, die Pelizaeus!?°®) wiedergibt: „Die 
Krankheit geht durch die Mutter, tut dieser aber nichts‘. 
Nehmen wir zum Vergleiche unsere Abb. 1 vor, so werden wir finden, 
daß hier ein deutlicher Gegensatz zum merkwürdigen Verhalten der 
Pelizaeus-Merzbacherschen Patienten besteht: im Brownschen 
Stammbaum geschieht zwar (wie z. B. auch in einer von Kehrer'??) 
kürzlich beschriebenen zahlreichen Familie mit scapulohumeraler Dys- 
trophie) die Übertragung fast dreimal häufiger durch Weiber als durch 
Männer (17 erkrankte Angehörige haben ihr Leiden als mütterliches, 
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nur 6 als väterliches Erbteil empfangen), aber die Mutter, welche die 
Krankheit übertrug, ist ausnahmslos krank gewesen, und nur bei väter- 
licher Vererbung kam es gelegentlich zur Übertragung einer schlum- 
mernden Anlage. 

Merzbacher!‘®) hat in sehr verdienstvoller Weise die analogen 
Vererbungsverhältnissen unterworfenen Familienkrankheiten zusammen- 
gestellt (eine Familie mit Muskelatrophie (Herringham'), die erb- 
liche Sehnervenatrophie, die Hemeralopie, die Hämophilie und die 
Farbenblindheit). Der Autor erwähnt anhangsweise auch von Clarke 
beschriebene Fälle von erblichem Nystagmus, die sämtliche männlichen 
Mitglieder einer Familie betrafen ; die Frauen blieben jedoch gesund 
und übertrugen die Krankheit 5 Generationen lang auf die männlichen 
Nachkommen. Merzbacher hätte noch weitere Fälle von hereditärem 
Nystagmus finden können, welche jenes Gesetz erkennen lassen; so 
den von Ed. Müller!®!) publizierten, 4 Generationen umfassenden 
Stammbaum einer derartigen Familie, von der 14 Mitglieder seit frühester 
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Kindheit oscillatorisches kontinuierliches Augenzittern aufweisen. Alle 
14 Erkrankten sind männlichen Geschlechts; ausnahmslos hat aber die 
Übertragung des Erbübels durch die weiblichen Angehörigen stattge- 
funden, die selbst aber in keinem Falle Nystagmus darboten*). 

Die geschlechtliche Auslese durch die Erkrankung, welche 
die Nystagmusfälle in voller Schärfe aufweisen, indem das Erbübel aus- 
schließlich Männer affıziert, ist bei der Pelizaeus-Merzbacherschen 
Familie mindestens angedeutet: unter 12 Kranken 10 männliche. Die 
oben erwähnten Fälle Herringhams!) (19 an der Zahl auf 5 Gene- 
rationen verteilt) betrafen dagegen ausnahmslos Männer. Wo die 
erkrankten Familienmitglieder nicht in so großer Zahl vorhanden sind, 
wird man natürlich, auch wenn sie demselben Geschlechte angehören, 
sich hüten müssen, von „geschlechtlicher Auslese“ zu sprechen. Wenn 
schon im allgemeinen die Dystrophien entschieden häufiger männliche 
Individuen als weibliche befallen, so können im gegebenen Falle einer 
bestimmten Familie Zufälligkeiten eine Rolle spielen, kann der Fehler 
der kleinen Zahlen vorliegen. Immerhin fällt auf, daß die familiären 
spastischen Affektionen, die in höherem Lebensalter einsetzen, fast aus- 
schließlich Männer befallen, im Gegensatze zu denjenigen des Kindes- 
alters, die gewöhnlich beide Geschlechter paritätisch betreffen **). 
Spielen in diesem Spezialfalle die höheren Anforderungen, die das 
Leben an den Erwachsenen männlichen Geschlechts stellt, im Sinne 
der Edingerschen Theorie eine Rolle? 

Unter denjenigen heredo-familiären Krankheitstypen, die wir auf 
Seite 123 aufzählten, kommt nun neben der Merzbacher-Pelizaeus- 
schen Form einer weiteren Affektion eine analoge Sonderstellung zu 
in bezug auf anatomisches Substrat und Elektivität im Auftreten. Es 
ist die sog. „family amaurotic idiocy“, deren nosologische Isolierung 
als das Verdienst des amerikanischen Neurologen Sachs?!?-??1) bezeich- 
net werden muß, während schon vor ihm Tay?’?—?53) und einige andere 
Ophthalmologen gute Schilderungen der Affektion in der Literatur 
niedergelegt haben. 

Das klinische Bild ist, kurz gesagt, folgendes: Ein bis dahin ge- 
sunder Säugling verfällt im Alter von 3—6 Monaten in progressive 
Apathie, Regungslosigkeit und Muskelerschlaffung. Nach und nach 
mischen sich diesem Bilde von Torpor und hypotonischer Akinese mehr 
und mehr spastische Phänomene bei, zuerst intermittierende tonische 
Streckkrämpfe, später ein kontinuierlicher spastischer Zustand. Gleich- 


*) Daß die progressive Dystrophie in der Regel durch die Mutter übertragen 
wird (die sehr oft selbst gesund bleiben kann) ist bekannt; von der pseudohyper- 
trophischen Form behauptet Gowers"%), dall sie ausnahmslos durch die Mutter 
übertragen werde. Mütterliche Übertragung sei überhaupt für die früh einsetzenden 
Abiotrophien charakteristisch ; bei heredo-familiären Leiden des späteren Lebens- 
altera halte dagegen die väterliche Übertragung der mütterlichen die Wagschale. 

**) Aber nicht ausnahmslos: Bei dem Falle von Jones!3°) (8 Brüder sämt- 
lich im ersten Lebensjahre an spastischer Paraplegie erkrankt, die einzige Schwester 
verschont geblieben) darf wohl von einer geschlechtlichen Auslese durch die Krank- 
heit gesprochen werden. 
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zeitig leidet durch Beeinträchtigung der Schluck- und Kaumechanismen 
die Ernährung, und vor Ablauf des zweiten Lebensjahres stirbt das 
Kind; nur als exzessive Seltenheit ist von Koller eine fast 8jährige 
Dauer festgestellt worden. Nun geht aber mit diesen unaufhaltsam 
progressiven Allgemeinerscheinungen eine allmähliche Erblindung unter 
Erlöschen der Pupillenreflexe einher. Die Augenspiegeluntersuchung 
deckt als deren Grundlage eine schon im Frühstadium äußerst deutliche 
Veränderung der Macula lutea auf, welche Tay ?°*-?5°) entdeckt, aber 
wie andere Augenärzte (Magnus?°?), Goldzieher’°), Hirschberg!"?) 
als kongenitale Anomalie aufgefaßt hatte, obwohl die betreffenden Pa- 
tienten hernach an zunehmendem Stupor und Marasmus zugrunde gingen. 
Es handelt sich um eine, in beiden Fundi oculorum symmetrisch aus- 
geprägte, hofartig den gelben Fleck umgebende, grauweiße, gelblich- 
weiße, bläulichweiße, zuweilen auch porzellanweiße Trübung der Retina, 
die in ihrem Zentrum einen kleinen kirschroten Punkt trägt. Dieser 
pathognomonischen Veränderung gesellt sich im Verlaufe der Erkrankung 
eine zunehmende Abblassung des Sehnerven bei, die schließlich in totale 
Opticusatrophie ausgeht. 

Das Auftreten ist exquisit familiär. Nach Aperts°) Zusammen- 
stellung (Anfang 1908 erschienen) waren von 106 bis dahin bekannt 
gewordenen einwandfreien Fällen 73 in Geschwistergruppen aufgetreten 
(auf 31 Haushaltungen bzw. 25 Familien verteilt) und nur 33 isoliert 
zur Beobachtung gekommen. 

Die pathologische Anatomie dieser Affektion ist nun nament- 
lich durch die Arbeiten von Sachs selbst, von Kingdon-Russell'?®), 
Schaffer 224-222), Peterson °®), Hirsch!!!), Mohr’), Free 891, 
Spiller**°, Poynton-Parsons-Holmes?’”) und Mott?!) bekannt 
geworden. Während makroskopisch kein konstanter erwähnenswerter 
Befund erhoben wird, zeigt die gesamte graue Substanz von Gehirn 
und Rückenmark hochgradige histologische Alterationen. Die Ganglien- 
zellen sind größtenteils geschwollen (und zwar sowohl Zellkörper als 
Dendriten); sie enthalten keine oder nur spärliche Nisslsche Granula; 
ebenso sind die den Zellkörper durchziehenden Fibrillen teils nicht mehr 
zu konstatieren, teils schwer verändert. Auch Vacuolenbildung im Zell- 
körper kommt vor. Der Zellkern mit seinem Nucleolus ist dagegen 
erhalten, freilich meist abnorm gelagert, randständig. Die weiße Sub- 
stanz von Gehirn und Rückenmark ist arm an Myelin; am wenigsten 
Veränderungen weisen regelmäßig das Kleinhirn und die mit ihm ver- 
bundenen Systeme auf (Clarkesche Säulen, spinocerebellare Bahnen usw.). 
Auch die Retinazellen der Macula und ihrer Nachbarschaft zeigen 
Schwellung, Vacuolisierung, exzentrischen Kern und Schwund der chro- 
matophilen Körnung. Ihre Erkrankung macht sie wohl undurchsichtig, 
daher der weißliche Kreis, den der Augenspiegel um die Fovea centralis 
erkennen läßt; nur in der Fovea centralis selbst, die keine Ganglien- 
zellen führt, scheint nach wie vor die Chorioidea durch und imponiert 
durch Kontrastwirkung als grellroter Zentralpunkt. — Mott!’®), der 
als chemisches Korrelat des Schwundes der Nissl-Substanz denjenigen 
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der Nucleoproteide im Gesamtnervensystem festgestellt haben will, 
spricht darum von einer konstitutionellen Stoffwechselkrankheit der 
Ganglienzellen. 

Wir haben schon auf Seite 123 angedeutet, daß man andere 
familiäre Fälle von progressiver Verblödung und Erblindung, verbunden 
mit spastischen Phänomenen, als Spätformen der „Amaurotic family 
idiocy“ hat auffassen wollen. Spielmeyer?*‘) sah 4 Schwestern zur 
Zeit des Zahnwechsels an rascher Intelligenzabnahme und Erblindung 
infolge Retinitis pigmentosa, zugleich mit epileptischen Anfällen er- 
kranken. Vogt”) beschrieb 3 Geschwistergruppen von 2—3 Mit- 
gliedern, die zwischen 4 und 8 Jahren progressiv verblödeten, wobei 
überdies cerebraldiplegische Erscheinungen, Strabismus, Nystagmus, 
Sprachstörungen und allgemeine Krämpfe sich entwickelten. Dieser 
Autor weist auf die Brücken hin, die sich von derartigen Formen zu 
den familiären spastischen Diplegien mit progressiver Öpticusatrophie 
hinüberschlagen (Pelizaeus!®), Freund?®!), Higier!?”). 

Viel schärfer ist dagegen die Grenze gegenüber der Tay-Sachs- 
schen Affektion und Sachs???) hat gegen die Auffassung als Spätformen 
derselben, wie mir scheint mit Recht, Verwahrung eingelegt. Auch die 
sehr seltenen Fälle, die in bezug auf zeitliches Auftreten und Sympto- 
matologie der echten Tay-Sachsschen Form nahestehen, aber die 
typische Maculaveränderung mit dem ‚‚cherry-red spot‘‘ vermissen lassen, 
sollen, wie Apert*) betont, mit den einwandfreien Formen jenes Leidens 
nicht zusammengeworfen werden. Ihre Krankheitsdauer ist durchschnitt- 
lich etwas länger und sie zeigen nicht die eklatante Rassenauslese, 
welche der Tay-Sachsschen Krankheit ihr eigenartiges Gepräge gibt. 

Bekundet diese doch eine fast ausschließliche Prädilektion für eine 
engbegrenzte ethnologische Gruppe, nämlich für die aus Polen stam- 
menden Juden. Nach Aperts Zusammenstellung machen von den 
106 Fällen, die er nach sorgfältiger Prüfung als einwandfrei anerkennt, 
nur 2 eine Ausnahme von dieser Regel: ein Fall von Magnus!??) und 
eine von Claiborne®?) mitgeteilte Beobachtung Pooleys. Ob hier 
ein polnisch-jüdischer Einschlag in die Aszendenz mit Sicherheit aus- 
zuschließen ist, kann natürlich nicht mit Sicherheit festgestellt werden. 

Die Geschichte der Lehre von den heredo-familiären Nervenkrank- 
heiten zeigt jedenfalls, daß in einzelnen Fällen merkwürdige Zusammen- 
gehörigkeiten analog erkrankter Familien sich bei genauem Inquirieren 
herausgestellt haben, Zusammengehörigkeiten, an die man ursprünglich 
gar nicht denken konnte (z. B. illegitime Verwandtschaft verschiedener, 
ursprünglich als voneinander unabhängig betrachteter Familiengruppen 
mit Myotonia congenita; gemeinsame Abstammung der spastischen 
Familie von Pelizaeus!”®) und derjenigen von Merzbacher!® 1°); 
durch das ‚Peerage‘‘ dokumentarisch festgestellte Zusammengehörigkeit 
zweier dystrophischer Familiengruppen des englischen Hochadels, von 
denen Gowers°®) nachweisen konnte, daß sie beide in weiblicher Linie 
von einer 1774 in die Ehe getretenen Herzogin abstammten; analoge 
Untersuchungen amerikanischer Autoren (Jelliffe!°®*), Tilney?°) über 
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die Abstammung von Chores-Huntingtoni-Familien).. Könnten nicht 
auch die mit amaurotischer Idiotie behafteten Familien das pathologi- 
sche Vermächtnis eines gemeinsamen Ahns aus längst vergessener Zeit 
übernommen haben? 

Paradox mag es scheinen, daß die überwiegende Mehrzahl der Fälle 
amaurotischer Idiotie nicht etwa in Polen zur Beobachtung gekommen 
ist, sondern unter polnisch-jüdischen Emigranten, und zwar größtenteils 
in Amerika, aber auch in England, Deutschland, Österreich, Ungarn, 
Frankreich und sogar Australien. Das polnische neurologische Material 
wird im allgemeinen so gründlich und reichlich verarbeitet und publi- 
ziert, daß man nicht annehmen kann, es würden eben dort die Fälle 
von amaurotischer Idiotie übersehen oder nicht mitgeteilt. Wir sind 
also wohl berechtigt, der Versetzung in andere Lebensbedingungen, der 
„Transplantation“ eine Rolle als veranlassendes Moment zu vindizieren. 

Als ebenso exklusive Rassenkrankheit käme höchstens die ‚„Nystag- 
mus-Myoklonie“ (Lenoble-Aubineau!?) in Betracht, die bis jetzt 
nur in keltischen Familien Frankreichs und Großbritanniens aufgetreten 
zu sein scheint; doch sind hier die Beobachtungen noch allzu spärlich, 
um endgültige Schlüsse zu gestatten. — Weniger ausgesprochene Rassen- 
anlage lassen, wie Apert‘*) erwähnt, andere familiäre Krankheiten er- 
kennen: die Hämophilie für Allemannen der Schweiz und Süddeutsch- 
lands, die Huntingtonsche Chorea für alte, von den ersten Kolo- 
nisten abstammende Familien der Weststaaten der Union. — Den sel- 
tenen Fällen progressiver amaurotischer Idiotie, die, obschon familiär 
und im frühen Kindesalter aufgetreten, die typische Maculaverände- 
rung der Tay-Sachsschen Krankheitsform vermissen ließen, also mit 
jener nicht identifiziert werden dürfen, fehlte der exklusive Rassen- 
charakter: nur !/, dieser Fälle betrifft Kinder semitischer Abstammung; 
in einer derartigen Beobachtung von Marina‘) war überdies der 
Vater nicht polnisch-, sondern levantinisch-jüdischer Herkunft, die Mutter 
eine Italienerin. 

Hier wollen wir unsere Ausführungen abbrechen. Eine abgeschlossene 
Darstellung zu bringen, war uns nach dem heutigen Stande des Wissens 
unmöglich. Ja, beim Niederschreiben dieses Aufsatzes sind wir uns erst 
voll bewußt geworden, wie gewaltig die Lücken noch klaffen, auf deren 
Ausfüllen wir bestrebt sein müssen. 

Vor einem Jahrhundert schrieb Portal?°?): ‚Je desirerais ou on 
eût dans chaque famille un registre mortuaire. ... Que de choses 
curieuses et utiles n’y apprendrait-on pas!“ Der erste Teil dieses 
Ausspruches bleibt auch heute noch utopisch; die Richtigkeit des 
Schlußsatzes aber hat uns das Studium der heredo-familiären Affek- 
tionen in reichstem Maße vor Augen geführt. 
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Wenn im folgenden der Versuch gemacht werden soll, den heutigen 
Stand unserer Kenntnisse von der Säuglingstuberkulose im Zusammen- 
hang darzustellen, so bedarf dieses Unternehmen einer Rechtfertigung. 

Es sind eine Reihe von Jahren vergangen, seitdem die neuen Lehren 
v. Behrings zu einer Revision der bis dahin allgemein geltenden An- 
schauungen geführt haben, und die zahlreichen Tuberkulosearbeiten der 
letzten Jahre haben eine Reihe von Tatsachen gebracht, die geeignet 
sind, in das bisher noch ziemlich wenig erforschte Gebiet der Säuglings- 
tuberkulose einiges Licht zu bringen. Die folgende Darstellung dürfte 
daher trotz der vorzüglichen Bearbeitung, welche die Säuglingstuberkulose 
in den Lehrbüchern von Finkelstein und Schloßmann gefunden hat, 
nicht überflüssig erscheinen. 

Noch vor wenigen Jahren galt die Tuberkulose der Säuglinge für 
ein so seltenes Leiden, daß auch Einzelbeobachtungen der Publikation 
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für wert erachtet wurden. Mit dem Fortschreiten unserer diagnostischen 
Mittel steht jedoch zu erwarten, daß die Krankheit, die bisher vor- 
züglich von Pädiatern und pathologischen Anatomen zum Gegenstande 
der Darstellung gewählt wurde, auch für den praktischen Arzt und den 
Geburtshelfer von Interesse wird. Von ihrer Mitwirkung dürfen wir uns 
gerade über das erste Auftreten der Erkrankung, die Beziehungen zur 
Umgebung, sowie über die Eintrittspforten der Tuberkulose wertvolle 
Aufschlüsse versprechen. 

Bevor wir in die Besprechung der anatomischen und klinischen 
Sonderstellung der Säuglingstuberkulose eintreten, wollen wir einige be- 
deutsame allgemeine Gesichtspunkte erörtern. Bei der Fülle des vor- 
liegenden Materials ist eine ins Einzelne gehende Darstellung nicht 
durchführbar; doch wird es sich andrerseits nicht vermeiden lassen, ge- 
legentlich auf die Pathologie des älteren Kindes kurz Bezug zu nehmen. 

Von den allgemein interessierenden Fragen ist es zunächst die Frage 
nach der Erblichkeit der Tuberkulose, die von den Forschern in der 
verschiedensten Weise beantwortet wird. Wir sprechen mit Sitzenfrey 
im folgenden stets von einer kongenitalen, nicht von einer hereditären 
Tuberkulose, da auch bei der Entwicklung der Tuberkulose aus den 
Determinanten der beiden Geschlechtszellen die Infektion mit dem 
Tuberkelbacillus etwas Äußerliches darstellt, das nicht unter den 
biologischen Begriff der „Vererbung“ fällt. Die Bezeichnung ‚‚kongenital“ 
läßt also die Frage der germinativen oder der intrauterinen Infektion 
offen. 

Wir haben zu unterscheiden zwischen der Vererbung der Krankheit 
und der Vererbung der Disposition. Bei der ersteren ist die Möglich- 
keit der spermatischen, ovulären und placentaren Übertragung zu erwägen. 

Tuberkelbacillen wurden von Jani in den Genitalorganen von 
Männern nachgewiesen, die an Tuberkulose gestorben waren. Dabei 
wiesen die Genitalien selbst keine tuberkulöse Erkrankung auf. Aber 
die Schlußfolgerungen, die von den Vertretern der Häufigkeit der kon- 
genitalen Tuberkulose aus diesen Befunden gezogen wurden, sind durch 
Gärtner, dem wir eine eingehende Arbeit über die Erblichkeit der 
Tuberkulose verdanken, einwandfrei widerlegt worden. Gärtner hat 
den spermatischen Infektionsmodus bei Meerschweinchen und Kaninchen 
nachzuahmen versucht. Die Versuche ergaben, daß die Möglichkeit der 
Übertragung von Tuberkulose durch den Vater bei einer spezifischen 
Affektion der Geschlechtsorgane mindestens 3!/, mal größer als bei all- 
gemeiner Tuberkulose, aber auch dann noch verschwindend gering ist. 
Geradezu ausschließen darf man diese Möglichkeit bei latenter Tuber- 
kulose des Vaters. Gärtner hat ferner rechnerisch erwiesen, daß beim 
Menschen auf 22'/, Millionen Spermatozoen ein Tuberkelbacillus käme; 
auch diese Zahl, die von den Verhältnissen bei der am meisten dis- 
ponierten Tierklasse, dem Meerschweinchen, abgeleitet ist, dürfte noch 
zu hoch gegriffen sein. 

(Diese Ausführungen sind so klar, daß die Darstellung Montis 
in entgegengesetztem Sinne unverständlich erscheint. Montisagt nämlich: 
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„Den weiteren Einwand, daß, da nicht jede Spermazelle tuberkelbacillen- 
haltig ist, eine derartige Infektion nur unsicher und sehr selten ist, 
versuchte Gärtner zu entkräften.‘‘“ Dem sei der Satz Gärtners 
gegenübergestellt: „Die Chancen für das Zusammentreffen von Fruk- 
tifikation und Infektion sind also minimal.‘‘) 

Wie Sitzenfrey näher ausführt, bedarf es allerdings nicht der 
Spermatozoen als Träger der Tuberkelbacillen, dieselben können viel- 
mehr in die höheren Abschnitte des weiblichen Genitaltractus verschleppt 
werden und im Uterus oder in den Tuben einen tuberkulösen Herd 
bilden, von dem aus später die Infektion der Placenta und des Fötus 
erfolgen kann. 

Ferner verliert die Annahme Gärtners, daß das Vorkommen von 
Tuberkelbacillen im Blute und damit eine Aussaat in den einzelnen 
Organen eine agonale Erscheinung sei, durch neuere Untersuchungen 
an Beweiskraft. 

Rosenberger konnte angeblich in 100 Proz. der Fälle während des 
Lebens Tuberkelbacillen im Blute nachweisen, und zwar vom Frühstadium 
der Erkrankung an. Lüdke hat in 14 Fällen hochgradiger Lungen- 
tuberkulose Bacillen im Blute gefunden. 

Die Seltenheit der Krankheitsübertragung durch das Ovulum wird 
von Gärtner in ähnlicher Weise dargetan. Dazu ist es fraglich, ob 
ein mit dem Tuberkelbacillus imprägniertes Ei entwicklungsfähig ist. 

Dagegen liegen für einen anderen, pränatalen Infektionsmodus, die 
Infektion durch die Placenta, wichtige Belege vor. Schmorl und 
Geipel haben unter 20 Placenten tuberkulöser Mütter 9mal tuberkulöse 
Herde und Tuberkelbacillen gefunden, darunter bemerkenswerterweise 
auch bei 2 Frauen, die klinisch eine initiale Tuberkulose aufwiesen. 
Diesen beiden Fällen läßt sich also nicht der Einwand machen, der den 
von Schmorl und Birch-Hirschfeld und ähnlichen anderen gegenüber 
gerechtfertigt ist, daß bei der Mutter eine Miliartuberkulose oder eine 
progresse Phthise vorgelegen hätte, die den Übertritt von Bacillen in 
die Placenta und das kindliche Blut ermöglichte. Seit 1904 hat Schmorl 
von 12 Placenten tuberkulöser Mütter 6 tuberkulös verändert gefunden. 
Schlimpert hat 7 weitere Placenten untersucht und 5 positive Resultate 
erhalten. 

Eine sehr wertvolle Darstellung der kongenitalen Tuberkulose ver- 
danken wir Sitzenfrey, der in 7 Fällen Tuberkelbacillen oder tuber- 
kulöse Veränderungen in der Placenta bzw. Decidua, Nabelschnur und 
in den Früchten nachweisen konnte. Auch die 19 mit negativem Re- 
sultat untersuchten Fälle sind dadurch interessant, daß sie zeigen, wie 
die Kinder selbst hochgradig tuberkulöser Mütter nicht nur bei der Ge- 
burt, sondern auch Monate nachher keine Zeichen einer tuberkulösen 
Erkrankung darbieten. Man darf der weiteren Entwicklung dieser 
Kinder, die unter dauernder Kontrolle der deutschen Findelanstalt in 
Prag bleiben, mit Interesse entgegensehen. Neuerdings wird auch von 
klinischer Seite das häufigere Vorkommen der placentaren Infektion be- 
tont. Rietschel teilt einen Fall von kongenitaler Tuberkulose mit, 
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dessen genaue Analyse eine extrauterine Infektion mit Sicherheit aus- 
schließen läßt und stützt seine Auffassung mit 2 Fällen von Sitzenfrey. 
von denen der eine bei sicherer intrauteriner Infektion sogar das Alter 
von 6 Monaten erreichte. Die Infektion in utero kann bei Tuberkulose 
der Mutter zu jeder Zeit erfolgen, ist aber gegen Ende der Schwanger- 
schaft offenbar häufiger, entsprechend der Neigung des tuberkulösen 
Prozesses, in der Gravidität floride zu werden; sie gewinnt bei Berück- 
sichtigung der intra partum wirksamen mechanischen Momente zusehends 
an Bedeutung. Rietschel ist geneigt, einen überwiegenden Prozentsatz 
der Tuberkulosen der ersten Lebensmonate darauf zurückzuführen, daß 
während der Geburt Keime aus der häufig erkrankten Placenta in das 
Blut des Fötus übertreten. (Überdruck, Zerreißen der Epithelschicht 
an einigen Stellen.) In der Praxis wird der Beweis für die placentare 
Infektion allerdings schwer zu erbringen sein, weil das weitere Zusammen- 
leben des Säuglings mit der tuberkulösen Mutter diesen jederzeit der 
Infektion preisgeben kann, und die Verhältnisse dadurch verschleiert 
werden. Wie steht es nun im allgemeinen mit der Häufigkeit der 
kongenitalen Tuberkulose? Die diesbezüglichen Mitteilungen haben sich 
im Laufe der letzten Jahre vermehrt. Auch wenn man die von 
Landouzy und Martin und anderen französischen Autoren mitgeteilten 
Fälle als nicht beweiskräftig ausscheidet, so haben immerhin die Be- 
obachtungen von Schmorl und Birch-Hirschfeld, Aschoff, Rind- 
fleisch, Lehmann, Schmorl und Kockel, Thiercelin und Londe, 
Andrewes, Stöckel, Hamburger, Sitzenfrey und Rietschel ein- 
wandfreies Material geliefert.*) Auch von Veterinärärzten ist, noch 
häufiger als in der menschlichen Pathologie, eine kongenitale Tuberkulose 
nachgewiesen worden. (Johne, Malvoz und Brousier, Bang.) Der 
Befund, den man bei kongenitaler Tuberkulose in der Regel erheben 
kann, nämlich das Vorhandensein käsiger und kreidiger Herde in den 
portalen Lymphdrüsen und der Leber, bei geringer, sekundärer Be- 
teiligung der Lungen, deutet auf die hämatogene Entstehung hin. 

Fassen wir unsere Kenntnisse über die kongenitale Tuberkulose kurz 
zusammen, so können wir sagen, daß die Möglichkeit einer Infektion 
ex patre klinisch kaum in Betracht kommt, daß bei der Infektion ex 
matre der ovuläre Infektionsmodus mit Wahrscheinlichkeit abgelehnt 
werden kann, daß hingegen die intrauterine Infektion auf dem Blutwege 
durch die Placenta nicht nur für die mit tuberkulösen Organverände- 
rungen geborenen, sondern auch für die im ersten Lebenshalbjahre an 
Tuberkulose zugrunde gehenden Säuglinge in Erwägung gezogen werden 
muß. Es sei noch erwähnt, daß Schmorl bei Tuberkulose der Placenta 
auch im Fruchtwasser Tuberkelbacillen gefunden und auf die Möglich- 
keit einer Infektion auf dem Digestions- wie auf dem Respirationswege 
hingewiesen hat. Im ganzen muß die Zahl der angeborenen Tuberkulosen 
als spärlich und das Vorkommen von Tuberkulose in den ersten drei 
Lebensmonaten als selten bezeichnet werden. 


*) Zit. nach Sitzenfrey. 
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Der Vererbung der Disposition wird von den meisten Autoren 
eine bedeutende Rolle zuerteilt. Nach Gärtner kann man ohne die 
Annahme einer individuellen Disposition nicht auskommen, weil der 
Mensch nicht zu den für diese Erkrankung bestdisponierten Rassen 
gehört. Gärtner sieht dieselbe in einer besonderen ererbten oder er- 
worbenen chemischen Konstitution der Zellen und Körpersäfte. Einen 
ähnlichen Standpunkt nimmt Orth ein. Martius läßt eine vererbte 
Disposition nur in dem Sinne gelten, daß die sexualen Keimzellen 
bereits minderwertig waren, also die Vererbungselemente eine konstitu- 
tionelle Schwäche zur Folge hatten. v. Baumgarten und v. Behring 
lehnen eine Disposition ab. Ersterer sieht in der Disposition, dem 
Anpassungsverhältnis zwischen Wirt und Parasit, eine Konstante, die 
nur durch gewisse Nebenumstände beeinflußt wird, z. B. durch die 
Menge und Virulenz der eindringenden Tuberkelbacillen. v. Behring 
betrachtet den meist in der Kindheit erworbenen, ersten tuberkulösen 
Heerd, der unter Umständen jahrelang latent bleibt, bis eine additionelle 
Infektion zum Ausbruch der Tuberkulose führt, als prädisponierendes 
Moment. Heubner spricht der Disposition eine große Bedeutung zu, 
ohne den Faktor der Infektion bei den Beziehungen zwischen Mutter 
und Kind gering einzuschätzen. Er hat mehrfach tuberkulöse Kinder 
behandelt, bei denen in der Asendenz schwere Tuberkulose vor- 
gekommen war, ohne daß diese aber auch nur ein einziges Mal mit 
den Nachkommen persönlich in Berührung gekommen waren oder auf 
Umwegen ihnen den Infekt hätten vermitteln können. Schlüter gibt 
in seinem kritischen Werke eine gute Übersicht über die zurzeit 
geltenden Anschauungen. Nach ihm ist die individuelle Disposition 
ebenso wie die Infektion eine variable Größe, und’ je nach dem Verhältnis 
dieser beiden Größen entsteht infolge der Infektion eine im klinischen 
Sinne eigentliche tuberkulöse Erkrankung leicht, schwer, oder gar nicht. 

Wenn wir das Säuglingsalter im besonderen betrachten, so finden 
wir, daß der Säugling an sich für die tuberkulöse Infektion sehr emp- 
fänglich ist; sie verschont ihn nur selten, wenn er ihr auch nur kurze 
Zeit ausgesetzt wird. Das zeigt unter anderem der Fall von Wasser- 
mann, in dem 8 Tage des Zusammenlebens mit einem Phthisiker 
genügten, um dem Säugling die tödliche Infektion zu vermitteln. Im 
Sinne einer gesteigerten Disposition ist auch das Aufflackern ruhender 
tuberkulöser Herde im Anschlusse an Masern, Keuchhusten und Vacci- 
nation zu betrachten. 

Es ist ferner wahrscheinlich, daß lokale Schädigungen, z. B. des 
Nasenrachenraumes, ein Haftenbleiben des Virus und die Deponierung 
in den zugehörigen Lymphdrüsen ermöglichen. Im einzelnen ist auch 
eine Disposition bestimmter Organe, zu erkranken, beim Säugling zu 
beobachten (Bronchialdrüsen-Lungen, Meningen). 

Im Anschlusse an die Frage der Heredität sei hier auch die 
Latenz der Tuberkulose kurz besprochen. 

v. Baumgarten, der den Begriff der Latenz geprägt hat, nimmt 
an, daß Tuberkelbacillen, durch fötale Infektion irgendwo im Organis- 
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mus des Säuglings deponiert, Jahre und Jahrzehnte lagern können, 
ohne auch nur mikroskopisch sichtbare anatomische Veränderungen 
hervorzurufen, ohne aber andrerseits an Virulenz einzubüßen. Findet 
jedoch ein Weitertransport durch die Lymphgefäße statt, so kann es 
auch nach jahrelanger Pause zu einer vollwertigen tuberkulösen Er- 
krankung kommen. Es lassen sich eine Anzahl von Momenten an- 
führen, welche die zunächst unwahrscheinlich klingende Behauptung 
v. Baumgartens zu stützen geeignet sind. Wenn man von den durch 
zahlreiche Pathologen bestätigten Befunden v. Baumgartens absieht, 
die in jeder dritten bis vierten nichttuberkulösen Leiche abgeheilte 
tuberkulöse Prozesse rein lokaler Natur aufdeckten — hier handelte 
es sich ja um makroskopische Herde —, so sind es vor allem die 
Untersuchungen, die etwa gleichzeitig von Bartel und Weichselbaum 
und von Francis Harbitz angestellt, das Bestehen einer wirklichen 
Latenz außerordentlich wahrscheinlich machten. Weichselbaum und 
Bartel haben die Tonsillen, Hals-, Bronchial- und Mesenterialdrüsen 
von Kindern, die an Masern und Scharlach gestorben waren und keiner- 
lei tuberkulöse Organerkrankung aufwiesen, zur Hälfte mikroskopisch 
untersucht, zur anderen Hälfte auf Meerschweinchen subcutan und 
intraperitoneal verimpft. Bei 8 von 18 Kindern gab die Impfung ein 
positives Resultat. 

Harbitz hat in seiner wertvollen Arbeit ebenfalls die relative 
Häufigkeit von latenten Tuberkelbacillen in den Lymphdrüsen, speziell 
von Kindern, in derselben Weise dargetan. Unter ihnen befanden sich 
bemerkenswerterweise 10 im ersten Lebensjahre. 

Cornet macht gegen die erstgenannten Versuche geltend, daß selbst 
das positive Impfresultat bei der hohen Empfindlichkeit der Meer- 
schweinchen keinen untrüglichen Beweis für die Virulenz am Menschen 
darstelle, und daß die durch die Impfung nachgewiesenen Tuberkel- 
bacillen entweder virulente und durch den Zufall einer interkurrenten, 
zum Tode führenden Erkrankung entdeckte, oder schwachvirulente 
Tuberkelbacillen seien. Auch führt er als Quelle der ‚latenten Herde“ 
andere, mit dem Staub oder der Nahrung in den Körper eingeführte, 
säurefeste Bazillen an. Über die Harbitzschen Befunde geht er mit 
einer kurzen Bemerkung hinweg. Andere Autoren haben den Wert 
der Befunde entschieden anerkannt (Heubner, Schloßmann). 
v. Behring nimmt ebenfalls die Möglichkeit einer längeren Latenz, 
von 10—15 Jahren an, nur verlegt er bekanntlich den Zeitpunkt der 
Infektion in die ersten Lebenswochen des Säuglings. Für das Säuglings- 
alter nimmt Rietschel eine Latenz von nur wenigen Wochen, Sitzen- 
frey eine solche bis zu 6 Monaten an. Harbitz ist der Ansicht, daß 
ein nach der Geburt infizierter Säugling im Alter von 8 Wochen an 
Tuberkulose sterben kann, und daß das neugeborene Kind im allgemeinen 
einen so günstigen Boden darstellt, daß die Infektion schnell die Ent- 
wicklung der Tuberkulose nach sich zieht. 

Die Statistik der Säuglingstuberkulose entbehrt bis auf wenige 
Ausnahmen noch der einheitlichen Grundlagen, die gerade für dieses 
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Lebensalter gefordert werden müssen ; daher die weitgehenden Differenzen, 
die folgende Zusammenstellung illustrieren möge. 


_— EEN 


Gesamtzahl der Tuberk. 





Autor Sektionen im ; 
1. Lebensjahre in Proz. 
Biedert `, 1 308 6,8 
Froebelius ...... 2.2 .220.% 16 581 2,5 
Monrad . ...:.. 2.2 2 2 2 20. 356 9,2 
Muller. i oa 08: 26 ee nt AE 49 12,0 
Raoynskyi ....:.. 22220. 828 8,8 
Kossel. ; en 2.3. 5 m 4.4 8% 226 6,0 
Ortho sacd gen Be ee A 287 3,4 
Stirnimann ,,,, 2000 591 7,1 
Hamburger-Sluka ....... 154 15,0 
Säuglingsheim Dresden, Binswanger 532 6,8 
Sehlbach ..... A ad EE . 1157 7,8 
Harbitz........ a a 123 20.3 
Cornet .. as sc Re 748 5.9 
Aronade .. s soaa 0 20. 240 5,4 
Albrecht .....2 122 2 2 00 1 300 14,6 


Die großen Zahlenunterschiede bedürfen einer Erläuterung. Sie 
erklären sich einerseits aus dem größeren oder geringeren Sektions- 
material; kleine Zahlen geben naturgemäß größere Fehlerquellen. Ferner 
ist die verschiedene Beteiligung der einzelnen Lebensmonate wesentlich. 
Die kleinen Zahlen von Froebelius finden z. B. durch das Über- 
wiegen der ersten Lebensmonate, in denen die Tuberkulose erfahrungs- 
gemäß selten ist, ihre Erklärung. Die hohen Zahlen von Hamburger 
und Sluka sind, wie die Verfasser angeben, an einem hochpatho- 
logischen Material gewonnen. Die überraschend hohe Prozentzahl der 
Tuberkulösen in dem Harbitzschen Material schließlich enthält auch 
die ‚‚latenten‘‘ Herde, von denen es also nicht feststeht, ob sie zu 
einer tuberkulösen Erkrankung geführt hätten. Nach seinen Unter- 
suchungen scheint die tuberkulöse Infektion, besonders die der Hals- 
drüsen, schon im Säuglingsalter verbreiteter zu sein, als man bisher glauben 
mochte. Übrigens läßt Harbitz den Einwand, daß sein Material be- 
sonders pathologisch sei, nicht gelten. 

Immerhin geben uns die am Krankenhausmaterial ermittelten 
Zahlen keine richtige Vorstellung von der wirklichen Verbreitung der 
Tuberkulose unter der Bevölkerung. Hierzu ist das Verhältnis zu den 
lebenden Säuglingen zu berücksichtigen. Nach der preußischen Sta- 
tistik starben auf 10000 Säuglinge 26 an Tuberkulose. Finkelstein 
berechnet auf 5600 Säuglinge der Charité und des Berliner Waisen- 
hauses 72 Todesfälle an Tuberkulose, oder 120 auf 10000, und die 
Zahlen von Baginskygehen darüber auch noch hinaus (unter 2520 Säug- 
lingen : 73 Todesfälle an Tuberkulose, — 290 unter 10000). Forsyth, 
der die Todesursache von 1202 im Kinderspital gestorbenen Säug- 
lingen feststellte, fand in 128 Fällen, = 12 Proz., Tuberkulose, wäh- 
rend der staatliche Bericht die erheblich niedrigere Zahl von 5 Proz. 
aufweist. 
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Wir können den allgemeinen Teil dieser Besprechung nicht ver- 
lassen, ohne, wenn auch nur in kurzen Zügen, die Infektionswege der 
Säuglingstuberkulose zu erörtern. 

Für die Entstehung der ersten Infektion ist bis vor wenigen Jahren 
auch beim Säugling der aörogene Infektionsmodus als der fast ausschließ- 
lich in Betracht kommende angenommen worden. Der häufige Befund 
von Tuberkelbacillen in den von Phthisikern bewohnten Räumen, die 
Häufigkeit der primären Bronchialdrüsen- und Lungentuberkulose, die 
Seltenheit der primären Erkrankung der Mesenterialdrüsen und des 
Darmes waren die Hauptstützen dieser Anschauung. So einmütig 
wurde die überwiegende Häufigkeit der Inhalationstuberkulose an- 
genommen, daß die neuen Lehren v. Behrings allenthalben auf Wider- 
spruch stießen. v. Behring nimmt an, daß sehr häufig die erste In- 
fektion im Säuglingsalter durch die in der Mutter- oder Kuhmilch 
enthaltenen Tuberkelbacillen auf intestinalem Wege erfolgt, und daß 
demgegenüber die Ansteckung im späteren Alter lediglich eine additio- 
nelle Bedeutung habe. Dieser Satz, der den Kern der Behringschen 
Anschauungen enthält, bedarf eines Kommentars, den der Autor selbst 
wiederholt gegeben hat. Zunächst muß betont werden, daß bei dieser 
„alimentären‘‘ Infektion der ganze Verdauungstractus, von den Lippen 
bis zum Anus, gemeint ist. Die Streitfrage, ob die Organe des Mundes 
und des Rachens dem Respirations- oder dem Digestionstractus zu- 
zurechnen sind, wird hierdurch nicht berührt. Man müßte dann eigent- 
lich mit B. Fränkel von einer Deglutitionstuberkulose sprechen. 

Es muß ferner festgestellt werden, daß v. Behring stets nur von 
einer tuberkulösen Infektion, nie von einer makroskopisch oder mikro- 
skopisch nachweisbaren tuberkulösen Erkrankung gesprochen hat. Das 
Argument der Seltenheit der primären Darmtuberkulose kann mithin 
nicht gegen seine Ausführungen herangezogen werden. 

In dritter Linie muß die mißverständliche Auffassung zurück- 
gewiesen werden, als ob v. Behring ausschließlich die Perlsuchtbacillen 
als Erreger der Infektion bezeichnet hätte. Allerdings nimmt das Ziel 
der Gewinnung einer tuberkelbacillenfreien Milch einen so breiten Rahmen 
in seinen Arbeiten ein, daß dieses Mißverständnis erklärlich erscheint. 
Aber v. Behring sagt selbst: „Die Neugeborenen sind wegen ihrer 
leicht permeablen und durch Fermente nicht geschützten Schleimhäute 
der Aufnahme von Tuberkelbacillen in die Säftemasse so exponiert, daß 
ich mir ein Ausbleiben der Infektion ın einem Raume, in welchem 
sich ein hustendes phthisisches Individuum befindet, bei ihnen kaum 
vorstellen kann. Ist doch jetzt zur Genüge bewiesen, daß die Luft 
nicht bloß Träger sein kann von getrockneten, sondern auch von 
feuchten Bacillen.“ Aus diesen Sätzen ist zum mindesten das Zu- 
geständnis zu entnehmen, daß die Häufigkeit der Infektion von Mensch 
zu Mensch anerkannt und die praktische Konsequenz, die Forderung 
der Vernichtung des infektiösen Sputums, nicht erschüttert wird. 

Nachdem v. Behring selbst manches Mißverständnis beseitigt 
hatte, fand allmählich eine Annäherung der vorher so divergenten An- 
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schauungen statt, so daß Schloßmann, der ebenfalls die alimentäre 
Infektion für die bei weitem überwiegende hält, kaum auf Widerspruch 
stieß, als er auf der Naturforscherversammlung in Meran 1905 seiner 
Überzeugung Ausdruck gab. Schloßmann stellt sich den häufigsten 
Infektionsmodus in folgender Weise vor: Die in den Mund und Rachen 
gelangten Tuberkelbacillen werden verschluckt, passieren die leicht per- 
meable Schleimhaut des Magens und Darmes und werden durch den 
besonders während der Verdauung lebhaften Saftstrom mit Fetttröpfchen 
dem Ductus thoracicus zugeführt. Der weitere Weg führt rasch durch 
die Vena cava superior ins rechte Herz und in den Lungenkreislauf. 
Erst die in den Lungencapillaren eintretende Verlangsamung ermöglicht 
es dem Virus, haften zu bleiben und tuberkulöse Veränderungen hervor- 
zurufen. Andrerseits könne die Lunge von den Lymphdrüsen des 
Halses aus absteigend infiziert werden. Auf die experimentelle Be- 
gündung dieser Anschauung, die übrigens in ähnlicher Weise von 
Calmette und Andvord ausgesprochen wurde, kann hier nicht ein- 
gegangen werden, ebensowenig auf die Bedeutung des Typus bovinus 
für die Infektion des Säuglings, die speziell bei der primären Er- 
krankung des Darmes, der Knochen und Gelenke in wenigen Fällen 
erwiesen worden ist. Folgende Tatsachen dürfen wir als gesichert 
ansehen : 

l. Die tuberkulöse Infektion erfolgt im allgemeinen nicht in den 
ersten Lebenswochen (v. Behring), wohl aber in den ersten Lebens- 
jahren. (Schloßmann, Hamburger.) 

2. Die Magendarmschleimhaut des Säuglings ist permeabler als die 
des älteren Kindes, auch für Tuberkelbacillen, wenn auch die Be- 
gründung der verschiedenen Autoren im einzelnen nicht einheitlich ist. 

3. Die Gefahr der tuberkulösen Infektion ist im wesentlichen ge- 
geben durch eine manifest tuberkulöse Person in der Umgebung des 
Kindes. Dafür haben auch die Gegner der Inhalationstheorie (Schloß- 
mann) zwingende Beweise geliefert. 

4. Demgegenüber ist die Infektion durch perlsuchtbacillenhaltige 
Kuhmilch als selten zu bezeichnen. Daß sie zufällig als Vehikel der 
in der Luft, an den Fingern usw. befindlichen menschlichen Tuberkel- 
bazillen dient, kann, wie Flügge mit Recht betont, nicht zu der irre- 
führenden Bezeichnung der Milch als ‚„Infektionsquelle‘‘ berechtigen. 

Wenn wir uns nach dieser allgemeinen Darstellung der speziellen 
Besprechung der Säuglingstuberkulose zuwenden, so verdienen zu- 
nächst die pathologisch-anatomischen Besonderheiten hervorgehoben 
zu werden. Dem Kindesalter überhaupt ist das häufige Befallensein 
der Lymphdrüsen eigentümlich. Am meisten disponiert sind offenbar 
die Bronchialdrüsen, die in 80—90 Proz. der Sektionen tuberkulös be- 
funden werden. Darauf hat Weigert zuerst nachdrücklich hingewiesen. 
Oft, aber gewöhnlich erst bei Kindern von 2—5 Jahren, sieht man die 
Halsdrüsen in erheblicher Ausdehnung erkranken. Dagegen ist die 
Tuberkulose der peripheren Drüsen seltener, als man früher annahm ; 
Sie erkranken zuweilen im Gefolge tuberkulöser Hautaffektionen, häu- 
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figer werden sie durch retrograden Transport von zentral gelegenen 
Drüsen aus auf dem Lymphwege infiziert. Dieser Typus der chroni- 
schen, verkäsenden Lymphdrüsentuberkulose ist jedoch selten rein an- 
zutreffen, da von dieser sozusagen geschlossenen Tuberkulose stets 
Keime ins Blut gelangen und in verschiedenen Organen zur Bildung 
von Tuberkeln führen, die z. B. im Gehirn eine erhebliche Größe er- 
reichen können. 

Als besondere Eigentümlichkeit des Säuglingsalters können wir die 
Neigung zur Generalisation des tuberkulösen Prozesses betrachten. Am 
besten vergegenwärtigen wir uns den anatomischen Verlauf, wie er sich 
dem pathologischen Anatomen auf dem Sektionstische darstellt. Legen 
wir, der Darstellung der meisten Anatomen folgend, dem häufigsten 
Befunde, der Bronchialdrüsentuberkulose, eine aërogene Infektion zu- 
grunde, so haben wir uns vorzustellen, daß die Tuberkelbacillen durch 
den Kehlkopf und die Trachea inhaliert werden und in der Wand eines 
Bronchus haften bleiben. An dieser Stelle der ersten Lokalisation wäre 
nun der tuberkulöse Primäraffekt zu erwarten. Nach ihm ist oft ge- 
sucht worden, aber erst Küß (1898) ist es gelungen, ihn fast immer 
in den Lungen von Kindern in Gestalt eines kleinen, in Vernarbung 
begriffenen Herdes zu finden, in Lungen, die bis auf die Erkrankung 
der Bronchialdrüsen frei von Tuberkulose waren. Diese oft zitierten, 
aber kaum eingehend nachgeprüften Befunde von Küß werden jetzt in 
ihrer Bedeutung mehr gewürdigt. Albrecht betont in seiner, das 
Säuglings- und Kindesalter betreffenden Abhandlung, daß er fast nie 
den tuberkulösen Primäraffekt in der kindlichen Lunge vermißt habe, 
und daß die einseitige Verkäsung der tracheo-bronchialen Lymphknoten 
mit Sicherheit einen primären Herd in der dieser Seite entsprechenden 
Lunge anzeige. Er nimmt an, daß die primären Lungenherde mit 
größter Wahrscheinlichkeit in den kleinsten Lymphknötchen der Bron- 
chien entstehen, die in der Faserhaut der Bronchiolen sitzen. Auch 
Escherich hat sich für die Richtigkeit der Küßschen Befunde aus- 
gesprochen, und von Ghon ist eine diesbezügliche ausführliche Arbeit 
über das Material des Wiener St. Annaspitales zu erwarten. 

v. Baumgarten hat übrigens immer an der Eintrittspforte viru- 
lenter Tuberkelbacillen mikroskopisch tuberkulöse Veränderungen ge- 
funden. Bei Infektion von der Trachea fand er allerdings stets die 
Lunge primär, die Bronchialdrüsen sekundär erkrankt. 

Zweifellos kann der Tuberkelbacillus aber auch die Bronchialschleim- 
haut durchdringen, ohne an Ort und Stelle eine Veränderung hervor- 
zurufen. Er gelangt durch die intakte Schleimhaut auf dem Lymphwege 
in die nächsten Lymphdrüsen, in denen sich gewöhnlich die erste Er- 
krankung etabliert. Es entsteht ein Tuberkel, der später im Zentrum 
verkäst; in der Peripherie schreitet der Prozeß fort. Bei der Ent- 
wicklung größerer tuberkulöser Herde (Konglomerat-Tuberkel) kommt 
es einerseits rasch zu einer Verlegung der Lymphbahnen und retro- 
gradem Transport, andererseits auch zur Arrosion kleiner Blutgefäße 
und Verbreitung auf dem Blutwege. Die Tuberkelbacillen können die 
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Wand des Gefäßes von außen durchwandern, ohne eine lokale Schädigung 
zu setzen, doch sind auch Veränderungen an der Intima (Orth), Tuberkel 
in der Gefäßwand (Weigert), und, wenn der Tuberkel die Gefäßwand 
durchbohrt hat, Infektion der gegenüberliegenden Wand (Kontakt-Tuberkel) 
beobachtet (Geipel). 

Entsprechend der Häufigkeit der Bronchialdrüsentuberkulose finden 
wir fast immer die Lungen miterkrankt. Zum Teil durch direktes 
Hineinwachsen der erkrankten Drüsen in das Lungenparenchym, zum 
Teil durch Transport des Virus auf dem Lymphwege gelangen die 
Tuberkelbacillen in das Lungengewebe und rufen hier zunächst kleine 
tuberkulöse Herde hervor. Die weitere Verbreitung erfolgt per con- 
tinuitatem, bronchogen, Iymphogen und hämatogen. Der Iymphogene 
Transport wird durch die Bewegungen der Lunge unterstützt. Der 
ersten Lokalisation in den Bronchialdrüsen entspricht die beginnende 
Erkrankung der Lungen in der Hilusgegend. Erreichen die tuberkulösen 
Massen einen größeren Bronchus, so kann nach ihrem Durchbruch durch 
Aspiration in Bronchien höherer Ordnung eine Infektion weiterer Lungen- 
bezirke erfolgen, meist in Gestalt kleiner peribronchitischer, später kon- 
fluierender Herde. Wird ein Blutgefäß arrodiert, so führt die Über- 
schwemmung des von ihm versorgten Bezirkes zu einer diffusen 
Erkrankung, der tuberkulösen Pneumonie. Dann kommt es meist in 
wenigen Tagen zur Einschmelzung des erkrankten Lungengewebes, das 
bei der Sektion zuweilen als homogene Käsemasse erscheint, mit Vacuolen 
von Erbsengröße und darüber. Oft erfolgt die hämatogene Aussaat in 
einzelnen Schüben, die klinisch in deutlichen Fieberattacken, anatomisch 
in der verschiedenen Größe der einzelnen Tuberkel ihren Ausdruck 
finden. — Spielt sich der Prozess in der Nähe der Oberfläche ab, so 
kann es jederzeit zu einer Beteiligung der Pleura kommen, meist in 
Gestalt einer fibrinös-eitrigen Pleuritis, die frühzeitig zu Verwachsungen 
führt. Oft ist daneben die Pleura und das Zwerchfell von miliaren 
Tuberkeln übersät. 

Dagegen scheint ein Ergriffensein des Perikards bisher nicht be- 
obachtet zu sein, auch wenn bronchiale Lymphdrüsen mit dem parietalen 
Blatte des Perikards verwachsen sind. (Geipel.) 

Kehlkopf und Trachea erkranken fast immer nur sekundär und 
machen im Säuglingsalter wohl selten klinische Erscheinungen. 

Von der Lunge, den Bronchialdrüsen und der Pleura aus können 
sekundär auch höher gelegene Drüsen erkranken. Speziell für die mit 
den Pleuren in Beziehung stehenden Supraclaviculardrüsen scheint dieser 
Modus sichergestellt. (Bulius-Finkelstein.) 

Die bei den Säuglingen meist das Ende herbeiführende tuberkulöse 
Meningitis ist fast stets eine Teilerscheinung der allgemeinen, hämatogenen 
Miliartuberkulose. In seltenen Fällen geht sie, wie der von Demme 
beschriebene Fall zeigt, von einer Tuberkulose der Nasenrachenschleim- 
haut aus. (8 Monate alter Säugling mit isolierter Tuberkulose der 
Nasenschleimhaut, Tod an Meningitis tuberculosa. Lungen, Bronchial- 
drüsen, Bauchorgane frei von Tuberkulose.) Hier scheint die Infektion 
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ihren Weg durch die Lymphbahnen der hinteren Rachenwand oder in 
den Scheiden des Nervus olfactorius genommen zu haben. 

Wenn wir uns im Anschlusse an diese Beobachtung der Tuberkulose 
des Nasenrachenraumes zuwenden, so dürfte diese wohl noch lange ein 
Streitobjekt zwischen den Vertretern des aörogenen und denen des 
alimentären Infektionsmodus bleiben. Der Fall von Demme beweist 
zwar die Möglichkeit einer aörogenen Infektion, aber die Gaumen- und 
Rachenmandel kann zweifellos sowohl durch die Inhalation von Stäubchen 
und Tröpfchen, als auch durch bacillenhaltige Nahrung infiziert werden. 
Auch hier hat die Frage nach dem Primäraffekt lange die Diskussion 
beherrscht. 

Wir dürfen sie wohl in dem Sinne beantworten, daß eine primäre 
Tuberkulose der Tonsillen außerordentlich selten ist. Geipel, dem wir 
eine kritische Würdigung auch dieser Frage verdanken, hat bei 32 ob- 
duzierten Säuglingen 13 mal eine tuberkulöse Erkrankung der Tonsillen 
gefunden, aber in allen Fällen fanden sich ältere Herde in den Lungen 
oder Bronchialdrüsen, von denen aus wahrscheinlich sekundär die In- 
fektion der Tonsille erfolgt ist. Von dem einzigen Falle, in dem es 
naheliegt, eine primäre Tonsillartuberkulose anzunehmen (S. 64), sagt 
er selbst an anderer Stelle: ‚Dieser Fall stellt keinen einwandfreien Fall 
einer primären Tonsillartuberkulose dar“. (S. 5.) (Und von den Be- 
funden Goerdelers erkennt Geipel knapp zwei als beweisend an. Während 
Aufrecht, auf dessen Veranlassung auch die Goerdelerschen Unter- 
suchungen ausgeführt worden sind, die Tonsillen als die hauptsächlichste, 
numerisch wahrscheinlich bedeutsamste Eintrittspforte der Tuberkel- 
bacillen in den menschlichen Körper bezeichnet, hat andererseits 
Hansemann unter 10000 Tuberkulosen eine einzige primäre Tonsillar- 
tuberkulose gefunden.) Die Frage, ob eine Durchwanderung der Bacillen 
von den Halslymphdrüsen nach den Bronchialdrüsen stattfindet, wird 
von Escherich, der sich auf die anatomischen Studien Mosts und 
22 eigene Fälle stützt, verneint, während Harbitz die deszendierende 
Erkrankung (Hals - Supraclavicular - Axillar - Mediastinal - Retroperitoneal- 
drüsen) als recht häufig bezeichnet. Außer ihm vertreten auch u.a. 
Schloßmann, Calmette und Andvord diese Auffassung. 

Der Magen-Darmkanal des Säuglings zeigt öfter, als man früher an- 
nahm, sekundäre tuberkulöse Veränderungen. Auch Magengeschwüre 
hat Geipel in 4 Fällen gefunden. Fast stets ist in solchen Fällen eine 
cavernöse Phthise nachweisbar, auf die sich die Erkrankung zurück- 
führen läßt. 

Die Frage der Häufigkeit der primären Darmtuberkulose harrt 
noch der definitiven Beantwortung, wenn man sich gegenwärtig hält, 
daß der Stelle der ersten Infektion nicht auch die erste anatomische 
Veränderung entsprechen muß. Halten wir uns an die pathologisch- 
anatomischen Tatsachen, so spielt freilich die primäre Darmtuberkulose 
im Säuglingsalter noch eine viel geringere Rolle als beim älteren Kinde. 
Sie beträgt nach den letzten Untersuchungen von Albrecht auch im 
Kindesalter nur 0,66 Proz., im Säuglingsalter 1 Proz. des tuberkulösen 
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Kindermaterials. (Gesamtsektionen: 869 tuberkulöse Kinder über einem 
Jahre, 191 Säuglinge.) 

Nach Harbitz findet sich bei den Fällen, wo sich die Lokalisation 
bei Kindern einigermaßen sicher feststellen läßt, der Ausgangspunkt 
doppelt so oft im Respirations- wie im Digestionstractus. Was die 
Frage der Latenz anlangt, so hat Harbitz nur in 3 Fällen, darunter 
bei einem 6 Monate alten Säugling, in den Mesenterialdrüsen allein latente 
Tuberkelbacillen gefunden ` er gibt jedoch an, daß größere, hierauf ge- 
richtete Untersuchungsreihen von Thue in einer großen Anzahl von 
Fällen positives Resultat ergeben hätten. Harbitz macht auch darauf 
aufmerksam, daß in vielen Fällen die Infektion gleichzeitig an ver- 
schiedenen Stellen angreifen mag. 

Versuchen wir nun, ein klinisches Bild der Säuglingstuberkulose 
zu geben, so werden wir uns bald bewußt, daß uns hier eine Reihe von 
Erscheinungen im Stiche lassen, die wir beim älteren Kinde als Symptome 
der beginnenden tuberkulösen Erkrankung zu werten gewohnt sind. Der 
klinische Beginn ist eben hier und dort ein durchaus verschiedener. 
Beim älteren Kind eine Spitzenerkrankung mit pleuritischen Reiz- 
erscheinungen, Fieberattacken, Husten, Auswurf und eine Reihe subjek- 
tiver Beschwerden, beim Säugling ein meist sich in den Drüsen längere 
Zeit hinziehender, der klinischen Beobachtung schwer zugänglicher Prozeß, 
dessen greifbare pulmonale oder intestinale Erscheinungen sich auf ein 
relativ kurzes Endstadium zusammendrängen, wenn nicht unvermutet 
eine tuberkulöse Meningitis als Teilerscheinung der Miliartuberkulose die 
Grundkrankheit mit einem Schlage aufdeckt. 

Einige Autoren wollen den Beginn der tuberkulösen Erkrankung 
in einer Veränderung der Stimmung, einem Mürrischwerden des Kindes 
erblicken, aber diese Erscheinung dürfte wohl bei keiner chronischen 
Erkrankung, besonders bei keiner chronischen Ernährungsstörung aus- 
bleiben. Die Veränderungen des Allgemeinbefindens, die wir auf Misch- 
infektion und Resorption von Toxinen zu beziehen pflegen, fehlen ge- 
wöhnlich beim Säugling, weil Mischinfektionen wahrscheinlich selten sind. 
Am häufigsten hat Kossel bei der käsigen Pneumonie Streptokokken, 
gelegentlich auch Influenzabazillen gefunden. Profuse Schweißausbrüche 
werden vereinzelt angeführt, sind aber wohl, besonders beim älteren 
Säugling eher der Ausdruck einer beginnenden Rachitis. 

Fieber fehlt in sehr vielen chronischen Fällen vollständig; gelegent- 
lich tritt eine Ephemera auf, aber das für die Tuberkulose älterer Kinder 
in gewissem Maße charakteristische hektische Fieber wird bei der Säug- 
lingstuberkulose nicht beobachtet. Am ehesten dürften noch in den 
ersten Lebensmonaten, in denen die Temperaturkurve des gesunden 
Säuglings eine absolute Monothermie aufweist, periodische Temperatur- 
steigerungen den Verdacht einer bestehenden Tuberkulose erwecken. 
(Finkelstein, Lehrbuch S. 168, Aronade, Le Fall 2.) 

Von klinischer Bedeutung ist das plötzliche Emporschnellen der 
Temperatur auf 39—41° C, das auf die Entwicklung einer Miliartuber- 
kulose oder auf eine käsige Pneumonie hinweist. 


150 Otto Aronade: 


Hämoptoe ist ein sehr seltenes Vorkommnis, wegen der rapid ein- 
setzenden Endarteriitis und Endophlebitis der Lungengefäße in der 
Cavernenwand. (Geipel.) 

Husten kann lange Zeit fehlen; nicht selten beobachtet man jedoch 
im Beginne jene an Keuchhusten erinnernden, paroxysmalen Hustenanfälle, 
die offenbar durch den Druck der geschwollenen Bronchialdrüsen auf 
die ‚„tussigene Zone" in der Nähe der Bifurkation hervorgerufen werden. 
In 2 Fällen fand ich bei der Sektion die Trachea von Drüsenpaketen 
förmlich eingemauert; in dem einen Falle hatte die Kompression nach 
der Ansicht des Obduzenten wahrscheinlich zur plötzlichen Erstickung 
geführt. 

Die physikalischen Erscheinungen von seiten der Lungen sind meist 
recht unbestimmt. Kleinere Verdichtungen entziehen sich dem Nach- 
weis durch Perkussion und Auskultation. Sind einzelne Herde über die 
Lunge verstreut, so findet man nach Schloßmann über allen Teilen 
der Lunge eine gleichartige Tympanie des Schalls und auskultatorisch 
eine diffuse Verschärfung der Atmung. 

Zuweilen gelingt es, auch bei Säuglingen Cavernen aus dem bronchial- 
amphorischen Atemgeräusch und mittelgroßblasigem Rasseln zu erkennen. 

(Cavernen sind im Säuglingsalter nicht so selten. Geipel fand sie 
unter 30 Fällen 8 mal, Finkelstein in 40 Proz. der tuberkulösen Säuglinge. 
Im Gegensatze zu Hohlfeld und Quirin, die Cavernen selten im Ober- 
lappen fanden, betrafen von den 8 Fällen Geipels 5 den ÖOberlappen. 
Überhaupt ist nach seiner Meinung der Oberlappen, etwa l cm unter 
der Spitze, für ausgedehntere tuberkulöse Erkrankung besonders dis- 
poniert.) 

Sehr prägnant ist in der Regel das Bild der käsigen Pneumonie, 
das jederzeit durch Einbruch einer verkästen Drüse in einen größeren 
Bronchus entstehen kann. Unter hohem Fieber, meist ohne alle Pro- 
dromalerscheinungen, verfällt der Säugling in einen Zustand, wie man 
ihn wohl beim älteren Kinde bei einer heftigen croupösen Pneumonie 
beobachtet. Hochgradige Dyspnoe, Cyanose des Gesichtes und der 
Extremitäten, hohe Pulsfrequenz und der angstvolle Gesichtsausdruck 
sind die Hauptzüge des klinischen Bildes. Matt, mit halbgeschlossenen 
Augen, liegt der Säugling in einem Halbschlummer, aus dem ihn die 
Hustenstöße immer wieder aufscheuchen. Oft wird das Bild durch 
stürmische gastrointestinale Erscheinungen verschleiert. Erbrechen, 
profuse Durchfälle, starke Albuminurie, Gewichtssturz lassen an eine 
alimentäre Intoxikation denken, die man aber nach der Fruchtlosigkeit 
der diätetischen Maßnahmen und auf Grund des sehr bald manifesten 
Lungenbefundes ausschließen kann. Denn schon am nächsten Tage 
findet man eine intensive Dämpfung über dem erkrankten Lungenbezirke 
und Nachschleppen der betreffenden Thoraxhälfte, in deren Bereich bei 
abgeschwächtem oder bronchialem Atmen zahlreiche feinste Rassel- 
geräusche, wie sie bei einer Capillarbronchitis zu hören sind. Oft führt die 
rapide Gewichtsabnahme, zumal bei Nahrungsverweigerung, in wenigen 
Tagen das Ende herbei, in anderen Fällen schleppt sich der Verlauf 
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wochen- und monatelang hin, ohne daß man eine Aufhellung der 
Dämpfung nachweisen könnte. In diesem Abschnitte der Erkrankung 
kann man häufiger als sonst in dem bei Hustenstößen bis in den 
Pharynx emporgeschleuderten Sputum Tuberkelbacillen finden. 

Nach dem in den ersten Tagen eingetretenen rapiden Gewichts- 
sturz bewegt sich die Gewichtskurve in einer langsam kontinuierlich 
absteigenden Geraden. Vorübergehend ist aber auch hier noch ein 
Ansatz (oder eine Wasserretention ?) zu beobachten. Mit welchen enormen 
Gewichtsverlusten noch ein Fortbestehen des Lebens vereinbar ist, zeigt 
folgender Fall: 


P. H. 5 Mon. 27. 1.09: v. Pirquet—- +. Gew. 6220. Fieberfrei. 
30. I. Temper. 39° C, geringe Dämpfung rechts hinten 
unten. l 
1. II. Temp. 41,8° C, schwerster Verfall. Gew. 5370. 
Hierauf kurzdauernder Anstieg der Gewichtskurve 
auf 5680. 
6. III. Gew. 5060. 
25. III. Temp. 39,4. Tuberkul. Pneumonie des rechten Ober- 
lappens. Gew. 5090. 
Von da ab fällt das Gewicht stetig und beträgt 
am Todestage, 13. IV. 09: 3670. 


Klinische Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals werden 
bei den chronisch verlaufenden Fällen kaum beobachtet. Gewöhnlich 
bleibt die Verdauung, auch bei zahlreicheren Geschwüren im Darme 
ungestört. Extrem selten ist der von Geipel erwähnte Durchbruch 
einer verkästen Drüse in den Ösophagus. 

Auch die chronische Tuberkulose der Mesenterialdrüsen entzieht 
sich fast immer dem klinischen Nachweise. In seltenen Fällen erreichen 
die abdominalen Drüsenschwellungen eine solche Größe, daß sie der 
rectalen Untersuchung zugänglich sind. (Finkelstein). Der Zustand 
der Atrophie allein hat nichts Charakteristisches, zumal wenn kein 
Fieber vorhanden ist. Bezeichnend für die Häufigkeit der Fälle, in 
denen besonders früher mit Unrecht eine Tuberkulose vermutet wurde, 
ist eine Bemerkung Epsteins, aus dem Jahre 1879: ‚„‚Wiederholt wurde 
auf die klinischen Erscheinungen hin und mit Berücksichtigung des 
hereditären Momentes die Diagnose auf Tuberkulose gestellt, doch erwies 
sich diese mit hartnäckiger Regelmäßigkeit als unrichtig.“ 

(Welche Unklarheit heute noch zum Teil in der Darstellung der 
Tabes meseraica herrscht, zeigt ein Bericht von W. Tathun, der die 
Tabes meseraica ‚als unbestimmten Ausdruck‘ bezeichnet, ‚worunter 
wahrscheinlich außer den tuberkulösen Affektionen der Mesenterialdrüsen, 
des Peritoneums und der Eingeweide noch eine beträchtliche, aber un- 
bekannte Zahl von wenig scharf umgrenzten Krankheitsbildern ein- 
begriffen ist, bei denen Abzehrung und Diarrhöen hervorstechende 
Symptome bilden“. Daß der in England sehr beliebten Diagnose 
„Tabes meseraica‘“, auf deren Häufigkeit sich v. Behring zur Stütze 
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seiner Ansichten bezieht, jeglicher Wert abzusprechen ist, hat Ibrahim 
bereits dargetan.) 

Wenn wir uns nach weiteren klinischen Erscheinungen der Säuglings- 
tuberkulose fragen, so sind zunächst die chronischen Knochenaffektionen 
zu nennen. Es handelt sich meist um eine tuberkulöse Osteomyelitis 
der langen kurzen oder Röhrenknochen, zu der sich besonders an den 
Phalangen häufig eine mit starker Apposition einhergehende Periostitis 
gesellt (Spina ventosa), die mitunter die einzige Manifestation der 
Tuberkulose darstellt. Oft kommt es hier zur Bildung kalter Abscesse. 
Auch Tuberkulose der platten Schädelknochen wird beim Säugling beob- 
achtet. (Fall Bruck.) Unter den Fällen von Knochentuberkulose 
beträgt diejenige der platten Schädelknochen nach Pertik 3 Proz. 
Daß die Knochentuberkulose, die eigentliche Domäne des späteren 
Kindesalters, auch im Säuglingsalter nicht gar so selten ist, zeigt eine 
Statistik von Lannelongue, der unter 1005 Fällen äußerer Tuber- 
kulose 87 aus dem 1. Lebensjahre anführt, darunter 10 bis zu 9 Wochen, 

Zuweilen bietet die Tuberkulose des Ohres charakteristische Er- 
scheinungen. Multiple, runde Perforationen des Trommelfells, Granu- 
lationen der Paukenhöhlenschleimhaut, mit der Sonde fühlbare Rauhig- 
keiten des Knochens werden als Charakteristika der Ohrtuberkulose be- 
zeichnet. Über zwei in mancher Hinsicht bemerkenswerte Fälle berichtet 
Haike. Die ersten Erscheinungen traten hier im Alter von 5 bzw. 
7 Wochen auf. In beiden Fällen war die primäre Erkrankung der 
Tuben nachweisbar, offenbar entstanden durch Auswischen des Mundes 
mit infizierenden Fingern oder anderen unsauberen Gegenständen. 

Auf die diagnostische Bedeutung der Hauttuberkulide hat neuer- 
dings Hamburger nachdrücklich hingewiesen. Diese Effloreszenzen 
sind oft nur so spärlich vorhanden, daß man nach ihnen suchen muß. jedoch 
sind sie so charakteristisch, daß Hamburger in 2 Fällen aus ihnen 
allein die später durch die Sektion bestätigte Diagnose stellen konnte. 
Es sind stecknadelkopf- bis hanfkorngroße, wenig erhabene, kreisrunde 
Papeln, die zunächst frischrot aussehen, später eine livid-bläuliche bis 
bräunliche Verfärbung annehmen und eine bräunliche Schuppe im 
Zentrum zeigen. Es fehlt ihnen jede Tendenz zur Ulceration. Nach 
den Untersuchungen von Leiner und Spieler stellt für die unter dem 
Namen der Hauttuberkulide von Darier zusammengefaßten Affektionen 
der Tuberkelbacillus den ätiologischen Faktor dar. Moro erklärt seine 
Percutanreaktion (s. weiter unten) und den der Reaktion wahrscheinlich 
wesensverwandten Lichen scrophulosorum als cutane, tuberkulotoxische 
Reflexneurose. 

Gegen das Ende des Säuglingsalters gewinnen auch einige skro- 
fulöse Symptome klinisches und diagnostisches Interesse. Ohne hier 
auf die alte Streitfrage einzugehen, ob die Skrofulose mit der Tuber- 
kulose zu identifizieren ist, will ich hier nur die gerade für das Säuglings- 
alter bedeutsamen Untersuchungen von Moro anführen. Moro hat 
mit Hilfe der später zu besprechenden cutanen Tuberkulinproben er- 
mittelt, daß Kinder, die den Iymphatischen Habitus aufweisen, im 
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Säuglingsalter nicht auf Tuberkulin reagieren, und daß sie erst durch 
die tuberkulöse Infektion das typische skrofulöse Aussehen erwerben. 
Er hat auch durch nachträgliche Anamnese bei einer großen Zahl skro- 
fulöser, auf Tuberkulin reagierender Kinder den Nachweis geführt, daß 
sie im ersten Lebensjahre an Hautaffektionen gelitten hatten, die man dem 
Lymphatismus (Escherich-Heubner) oder der exsudativen Diathese 
(Czerny) zurechnet. 

(Escherich hat kürzlich derselben Auffassung Ausdruck gegeben, 
daß ein großer Teil der mit Status Iymphaticus behafteten Kinder 
durch frühzeitige Infektion mit dem Tuberkelbacillus in das Bild der 
torpiden Skrofulose übergeht. Auf die praktische Bedeutung, die der 
Unterscheidung der Säuglinge mit exsudativer Diathese von solchen 
mit eigentlicher Skrofulose zukommt, habe ich früher bereits hin- 
gewiesen.) | | | 

Die starke Reaktion, welche die Infektion bei diesen Kindern auslöst, 
und die sich auch in der hochgradigen Überempfindlichkeit gegenüber 
der Einverleibung von Tuberkulin kundgibt, sowie die relativ günstige 
Prognose der skrofulösen Erkrankungsform lassen daran denken, daß 
der Organismus das tuberkulöse Virus in den Drüsen und im adenoiden 
Gewebe abschwächt und so eine Immunisierung des kindlichen Organis- 
mus gegenüber späteren Infektionen zustande bringt. Daß der Verlauf 
der Tuberkulose wesentlich davon abhängt, ob die Infektion einen 
„jungfräulichen‘“ oder einen in früher Kindheit ‚„durchseuchten‘“ Or- 
ganismus trifft, darauf hat Hamburger neuerdings hingewiesen. 

(Die von Römer mitgeteilten Versuche über Reinfektion tuber- 
kulöser Meerschweinchen, die er später auch auf Schafe und Rinder 
ausgedehnt hat, geben dieser Anschauung eine experimentelle Grund- 
lage. Sie beweisen eine relative Immunität bereits infizierter Tiere 
auch gegen massive Reinfektionen.) 

Für die Diagnose der Skrofulose sei hier übrigens noch bemerkt, 
daß nach den Erfahrungen Moros das Auftreten von Phlyctänen nicht 
absolut für die tuberkulöse Ätiologie zu verwerten ist, daß vielmehr 
nichtspezifische Gesichts- und Kopfekzeme auch bei skrofulosefreien 
Individuen gelegentlich analoge Eruptionen auf der Conjunctiva er- 
scheinen lassen können. 

Hier, wie überhaupt bei dem Verdachte einer tuberkulösen Er- 
krankung im Säuglingsalter, wird uns oft eine gründliche Anamnese 
die Diagnose erleichtern. Die Nachfrage hat sich jedoch nicht nur auf 
Eltern und Geschwister, sondern auch auf andere Hausgenossen (Amme, 
Pflegefrau usw.) zu erstrecken. Oft wird eine Tuberkulose in der Familie, 
die den Trägern selbst bisher nicht zum Bewußtsein gekommen war, 
auf diese Weise aufgedeckt. (Schloßmann.) 

Anhangsweise seien hier auch einige Bemerkungen über die An- 
wendung des Röntgenverfahrens zur Sicherung der Diagnose gemacht. 
Wird die Aufnahme von Röntgenbildern bei Säuglingen oft schon durch 
ibre Unruhe erschwert, so ergibt sich eine zweite Schwierigkeit aus der 
Deutung des Befundes, da wir über die normalen Verhältnisse am 
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Hilus der Säuglingslunge noch zu wenig Erfahrungen besitzen. Rachi- 
tische Thoraxveränderungen, große Thymus, Drüsenhyperplasien aus 
anderen Ursachen können hier zu Trugschlüssen führen. Verkäste 
Supraclaviculardrüsen sind im Bilde gut sichtbar. Am Hilus wird man 
nur ausgedehntere Drüsenschatten im Verein mit dem klinischen Be- 
funde zur Diagnose verwerten. Die dieser Abhandlung beigefügten, 
von Herrn Dr. A. Köhler-Wiesbaden angefertigten Bilder zeigen den 
durch die Sektion in allen Fällen bestätigten Umfang des tuberkulösen 
Prozesses. Die näheren Daten finden sich in meiner in den Beiträgen 
zur Klinik der Tuberkulose erschienenen Arbeit. Reyher gibt an, daß 





Abb. 1. Tuberkulöse Verdickung des linken Oberlappens. Pleurit. Schwarte. 
J. K. 14 Mon. 


man eine Miliartuberkulose an der marmorierten, kleinfleckigen Zeichnung 
der Lungenfelder erkennen kann. Escherich hat ebenfalls die Röntgen- 
aufnahme zur Sicherung der Diagnose herangezogen, macht aber hierüber 
in seiner Arbeit keine näheren Angaben. Schloßmann hat die Heilungs- 
vorgänge bei Knochen- und Gelenktuberkulose der Säuglinge in Röntgen- 
bildern beobachtet. 

Während die bisher geschilderten Hilfsmittel uns nur mit einiger 
Wahrscheinlichkeit gestatten, die Diagnose einer tuberkulösen Erkrankung 
zu stellen, dürfen wir mit Sicherheit eine Tuberkulose annehmen, wenn 
es gelingt, im Auswurf oder anderen Sekreten Tuberkelbacillen nach- 
zuweisen. 

Am häufigsten gelingt dies bei ausgesprochener Lungenerkrankung, 
wenn man den Säugling durch Berührung des Rachens zum Husten 
reizt und das expectorierte Sputum mit einem Spatel aufnimmt. Speziell 
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bei der käsigen Pneumonie und bei Vorhandensein von Kavernen darf 
man ein positives Resultnt erwarten. Weniger konstant ist der Befund 
von Bacillen im ausgeheberten Mageninhalt, dagegen sind von Kossel 
und Schloßmann oft Tuberkelbacillen in den Faeces gefunden worden. 
Letzterer gibt an, daß man auch in der Spinalflüssigkeit von Kindern, 
die nicht an Meningitis erkrankt sind, die charakteristische Bildung 
eines Spinnewebengerinnsels und in diesem Tuberkelbacillen finden kann. 
Dagegen ist der Befund säurefester Stäbchen im Ohreiter durchaus un- 
zuverlässig, wie uns ein auf der Säuglingsabteilung der Charité beob- 
achteter Fall zeigte, den ich mit Erlaubnis von Herrn Geheimrat 
Heubner hier kurz mitteile: 





Abb. 2. Fibrinöse Pleuritis im Bereiche des rechten Unterlappens. 
P. H. 5 Mon. 


(Bei dem an der Mutterbrust nicht gedeihenden Säugling bestand 
eine hartnäckige, seit dem achten Lebenstage beobachtete Mittelohreiterung; 
in dem Sekrete wurden in großen Massen säurefeste Stäbchen nach- 
gewiesen. Die Mutter hatte einen linksseitigen Lungenspitzenkatarrh, 
ein dreijähriger Bruder geschwollene Halsdrüsen, Landkartenzunge und 
chronische Conjunctivitis. Trotz aller Pflege auf der Abteilung starb 
das Kind nach einigen Monaten im Zustande hochgradiger Atrophie. 
Die Sektion war völlig negativ. Die mit Hals- und Bronchialdrüsen 
geimpften Meerschweinchen blieben gesund. Die eingehende mikro- 
skopische Untersuchung beider Felsenbeine ergab durchaus normale 
Verhältnisse. [Geheimrat Schwabach. |) 

Nach dieser Erfahrung scheinen uns in der Literatur mitgeteilte 
Fälle von Ohrtuberkulose, in denen keine anatomische Untersuchung 
gemacht ist, nicht beweiskräftig, z. B. der von Klepotar berichtete. 
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Dieselbe Vorsicht ist bei dem Befunde säurefester Stäbchen im Urin 
geboten. (Smegmabacillen). 

Hier sei auch der inzwischen von anderen Autoren bestätigten 
Untersuchungen Muchs gedacht, der mit Hilfe der Gramschen Färbung 
oft in der Lage war, Tuberkelbacillen in Sekreten nachzuweisen, die 
nach Ziehl sich nicht darstellen ließen. Untersuchungen an Säuglingen 
liegen meines Wissens bisher nicht vor. 

Die gleiche diagnostische Bedeutung wie der Nachweis von Tuberkel- 
bacillen besitzt im Säuglingsalter der positive Ausfall der Tuberkulin- 
Injektion. Schloßmann hat sie stets empfohlen, und Binswanger 
hat in einer eingehenden Arbeit aus dem Dresdener Säuglingsheim ihre 
Zuverlässigkeit dargetan. Trotzdem wird sie noch heute von erfahrenen 





Abb. 3. Käsige Pneumonie der rechten Lunge, besonders des Oberlappens. 
Derselbe Fall wie in Abb. 2, 6 Wochen später. 


Pädiatern (Baginsky, Czerny, Neumann, Moro) für den Säugling 
als gefährlich abgelehnt. 

Um so bedeutungsvoller ist gerade für die Diagnose der Säuglings- 
tuberkulose die Einführung der cutanen Tuberkulinprobe durch v. Pirquet 
geworden. Da sie hier das souveräne Mittel darstellt, ist eine etwas 
ausführlichere Darstellung mit besonderer Berücksichtigung des Säuglings- 
alters wohl gerechtfertigt. Bezüglich der theoretischen Grundlagen und 
der Erklärungsversuche verweise ich auf die Arbeiten v. Pirquets 
und die ausführliche Monographie Wolff-Eisners. 

Die Technik der Impfung ist folgende: Auf dem mit Äther ge- 
reinigten Vorderarm wird im Abstande von einigen Centimetern je ein 
Tropfen 25proz, Alt-Tuberkulins augeträufelt. Dann führt man mit einem 
stumpfen Impfbohrer*) zunächst auf der Haut zwischen beiden Tropfen, 


*) Das Impfbesteck ist vom Medizin. Warenhaus, Berlin zu beziehen. 
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dann in jedem Tropfen eine oberflächliche, nur die Epidermis weg- 
schabende Bohrung aus und läßt einige Minuten eintrocknen. Ein 
Verband ist nicht erforderlich. Nach 12—24 Stunden entsteht bei 
Tuberkulösen an den mit Tuberkulin beschickten Stellen eine 8—14 mm 
im Durchschnitt haltende, hellrote Papel, während die Kontrollstelle 
nur mehr als leichter Kratzeffekt sichtbar ist. v. Pirquet hatte ur- 
sprünglich jede von der Kontrollstelle abweichende Reaktion an den 
Impfstellen als positiv bezeichnet, doch ist später von vielen Unter- 
suchern über unsicheren Ausfall der Reaktion berichtet worden. 





Abb. 4. Tuberkulose des linken Oberlappens. Schatten im linken Unterlappen. 
A. Sch. 74 Mon. 


Siegert hat zur Impfung unverdünntes Tuberkulin verwendet, 
und auch wir haben uns seither desselben mit Erfolg, und ohne eine 
Schädigung zu sehen, bedient. l 

Petruschky macht strichförmige Impfungen von 1—2 cm Länge 
mit einer Kanüle und beobachtet nach 2—3 Tagen papulöse Erhaben- 
heit der Impfstriche und eine mehr oder weniger breite Randrötung. 

Aronade und Falk haben, um zweifelhafte Impfeffekte aus- 
zuschließen, empfohlen, am dritten Tage eine Stauungsbinde um den 
Oberarm zu legen. Wenn die Impfung positiv ist, entstehen im Be- 
reiche selbst sehr wenig ausgebildeter Papeln, genau auf diese beschränkt, 
kleinste Hämorrhagien, die sich rasch resorbieren. Das Verfahren eignet 
sich besonders zur Sichtbarmachung schwächster Reaktionen, z. B. bei 
Kachektischen. 

Es sei hier erwähnt, daß zuweilen schon wenige Stunden nach der 
Impfung an den Impfstellen eine vorübergehende Wundreizung entsteht, 


158 Otto Aronade: 


die zur Verwechslung mit positiven Reaktionen führen kann. Es scheint, 
als ob die ersten, von Engel und Bauer mitgeteilten Mißerfolge nicht 
der Methode, sondern vielleicht einer irrtümlichen Beurteilung der 
Reaktion zur Last fallen. Denn die zuerst nur spärlich an Säuglingen 
erhobenen Befunde (v. Pirquet, Sperck, Langstein, Feer, Aro- 
nade) haben sich späterhin erheblich vermehrt. (Siegert, Morgen- 
roth, Ellenbeck, Kritz, Schloßmann, Hamburger u. a.) Sie 
ergeben übereinstimmend den hohen Wert der Methode für das Säuglings- 
alter, die uns unter Umständen mehrere Wochen vor dem Auftreten 
klinischer Symptome die tuberkulöse Erkrankung anzeigen kann. Die 
Reaktion ist spezifisch, d. h. es reagieren alle Fälle, bei denen eine 





Abb. 5. Tuberkulose des rechten ÖOberlappens; verkäste Supraclaviculardrüse. 
A. Z. 11 Mon. 


tuberkulöse Erkrankung besteht oder bestanden hat, während bei den 
tuberkulosefreien auch die wiederholte Impfung ohne jeden Effekt bleibt. 
Der Beweis für die Spezifität ist durch eine hinreichende Anzahl von 
Sektionen tuberkulöser und nichttuberkulöser Individuen erbracht. Der 
Umstand, der die praktische Verwertbarkeit bei älteren Kindern und 
Erwachsenen einschränkt, der Umstand nämlich, daß die Reaktion auch 
inaktive, latente Herde anzeigt, kommt für den Säugling nicht in Betracht. 
Denn bei ihm wird der Befund einer nicht letalen, latenten Tuber- 
kulose kaum je erhoben. Burckhard erwähnt kurz zwei Säuglinge 
mit nicht letaler (latent-aktiver) Tuberkulose, aber alle anderen Unter- 
sucher stimmen darin überein, daß beim Säugling in der Regel die 
Tuberkulose als solche zum Tode führt. 

In den ersten Lebenswochen scheint die Probe nach Beobachtungen 
von Moro, Rietschel u. a. mitunter zu versagen, während die sub- 
cutane Tuberkulininjektion positives Resultat gibt. 
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Ebenso wie bei der subcutanen Tuberkulininjektion wird auch bei 
der cutanen Probe ein Erlöschen der Reaktion bei progressen, kach- 
ektischen Phthisen, Miliartuberkulose, tuberkulöser Meningitis und im 
Verlaufe einer Tuberkulinkur beobachtet. 

Von praktischer Bedeutung ist ferner die von v. Pirquet und Prei- 
sich beobachtete Reaktionsunfähigkeit bei Masern. Gleichzeitig mit dem 
Entstehen der Koplikschen Flecke nimmt die Reaktionsfähigkeit ab, 
erlischt nach Auftreten des Exanthems vollkommen und tritt erst am 
6.—8. Tage nach Beginn des Exanthems wieder auf. Nach der Auf- 
fassung v. Pirquets beruht diese Reaktionslosigkeit auf einer Äbsorp- 
tion des Antikörpers; es hängt damit zusammen, daß während der 
Masern so häufig eine rasche Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses 
stattfindet. 

(Escherich nimmt, wie Grüner bemerkt, an, daß die Haut die 
Reaktion zwischen dem Tuberkulin und den im Blute Tuberkulöser 
vorhandenen Reaktionskörpern vermittelt. Ist aber dieses Gewebe, wie 
es bei Masern der Fall ist, erkrankt, so vermag es die Reaktion nicht 
zu vermitteln. Die gleiche Reaktionsunfähigkeit haben Aronade und 
Falk auf der erysipelatös erkrankten Haut eines skrofulösen Kindes, 
allerdings absolut lokal begrenzt, gefunden.) 

Aus nicht hinreichend aufgeklärten Ursachen reagieren vereinzelte 
Fälle erst bei einer zweiten Impfung positiv (sekundäre Reaktion), 
andere verspätet, nach einigen Tagen (torpide Spätreaktion).. Für das 
Säuglingsalter kommen diese vielleicht mit Heilungsvorgängen in Zusamen- 
hang stehenden Abweichungen kaum in Betracht. Bei skrofulösen 
Kindern sieht man häufig eine stark entzündliche Reaktion, die von 
dem Aufschießen lichenartigen Knötchen um die Papel- oder Blasen- 
bildung begleitet wird (skrofulöse Reaktion). Ob das von Pfaundler 
und Moro im Anschlusse an die Impfung beobachtete Auftreten von 
Phlyctänen bei skrofulösen Kindern von praktischer Bedeutung ist, 
erscheint nach den überaus zahlreichen Erfahrungen anderer Autoren 
zweifelhaft. Fassen wir die Ergebnisse der bisher über die v. Pir- 
quetsche Methode vorliegenden Erfahrungen zusammen, so können wir 
sagen: Wir besitzen in ihr ein an Zuverläßigkeit der subcutanen Tuber- 
kulininjektion gleichstehendes, aber zweifellos ungefährliches, auch bei 
Fiebernden und in der allgemeinen Praxis anwendbares Mittel, um früh- 
zeitig eine tuberkulöse Erkrankung festzustellen. Die cutane Tuber- 
kulinprobe leistet bei periodischer Anwendung auch wertvolle Dienste 
in prophylaktischer Hinsicht; sie ermöglicht es einerseits, einen tuber- 
kulösen Säugling rechtzeitig zu isolieren, andrerseits der beginnenden 
Erkrankung rasch entgegenzutreten. Auch für die Statistik der Ver- 
breitung der Tubeskulose in Schulen, Kinderbewahranstalten usw. hat 
sie bereits interessante Resultate ergeben. 

Die Aufmerksamkeit, die sich in erneutem Maße der Tuberkulin- 
diagnostik zugewandt hat, hat noch andere Methoden gezeitigt, von 
denen die Morosche Salbenprobe den Vorteil bietet, daß ihrer An- 
wendung in der Praxis weniger Schwierigkeiten gemacht werden dürften. 
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Man reibt ein etwa erbsengroßes Stück einer 60 proz. Tuberkulin- 
Lanolinsalbe in die Brust- oder Bauchhaut des Kindes ein. Die Reak- 
tion tritt nach 2—3 mal 24 Stunden in Gestalt stecknadelkopf- bis 
hanfkorngroßer Knötchen im Bereiche der Inunktionsstelle auf. Der 
Moroschen Probe kommt etwa der gleiche Wert wie der v. Pirquetschen 
Reaktion zu, doch scheint letztere etwas empfindlicher zu sein.*) 
Einen außerordentlich hohen Prozentsatz tuberkulöser Kinder hat 
F. Hamburger mit Hilfe der Stichreaktion ermittelt. Er injiziert 
0,1—1 mg Alt-Tuberkulin subcutan in die Streckseite eines Vorderarmes. 
Als positive Reaktion wird eine mindestens 3 Tage dauernde Rötung 
und Schwellung an der Injektionsstelle betrachtet. Seine Untersuchungen 
erstrecken sich jedoch fast nur auf Kinder vom 2.—14. Lebensjahre. 
Aus allem bisher Gesagten ergibt sich, daß die Prognose der Tuber- 
kulose im Säuglingsalter eine sehr ernste, ja, wenn man von den Er- 
krankungen der Knochen und Gelenke absieht, eine absolut ungünstige 
ist. Die günstige Statistik des Baseler Kinderspitals erklärt sich durch 
die relative Häufigkeit der äußeren Tuberkulosen (44 Proz... Die Dis- 
position des Säugling, an Tuberkulose zu erkranken, wo immer die 
Gelegenheit zur Infektion gegeben ist, die rasche Generalisation des 
Prozesses, das Fehlen aller Abwehrbestrebungen lassen die ungünstige 
Prognose erklärlich erscheinen. Wenn Schloßmann sein Urteil über 
die Prognose in dem Satze zusammenfaßt: ‚Die Prognose der Säuglings- 
tuberkulose ist davon abhängig, ob die miliare Aussaat erfolgt ist oder 
nicht“, so werden wir ihm darin beistimmen, aber hinzufügen müssen, 
daß fast in allen Fällen Keime in das Blut gelangen und in jeden 
Organe zur Entwicklung eines tuberkulösen Prozesses führen können. 
Engel hat bei der Beobachtung zahlreicher Fälle den Eindruck ge- 
wonnen, daß die auch nur wenige Wochen an der Brust genährten 
Säuglinge der tuberkulösen Erkrankung mehr Widerstandskraft entgegen- 
setzen, als die künstlich aufgezogenen. Das ist a priori glaubhaft, da 
wir wissen, daß die natürliche Ernährung im allgemeinen dem Säugling 
einen gewissen Schutz gegenüber infektiösen Erkrankungen verleiht. 
Und auch bei einer anderen chronischen Infektionskrankheit, der Lues 
congenita, verdanken wir ja der natürlichen Ernährung große Erfolge. 
Aber nach eigenen Beobachtungen, wie auf Grund zahlreicher, in der 
Literatur ausführlich niedergelegter Fälle scheint mir diese Annahme 
nicht zu Recht zu bestehen. (Finkelstein, Wesener, Siegert, 
Hamburger, Bruck, Aronade.) Oft kommen die Säuglinge tuber- 
kulöser Mütter an der Mutterbrust nicht vorwärts, gedeihen jedoch 
vorzüglich an der Brust einer gesunden Amme (Epstein), aber auch 
vorzüglich entwickelte Brustkinder erliegen, wenn die Tuberkulose erst 
in ihrem Körper Wurzel gefaßt hat, dem Leiden nach wenigen Monaten. 
Die dem kindlichen Drüsengewebe zugeschriebene immunisierende Fähig- 
keit scheint dem Säugling noch zu fehlen, und die klinischen Erfahrungen 


*) Die Salbe ist in Zinntuben a 2g erhältlich in der Kronenapotheke, München, 
Lindwurmstraße. 
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sprechen gegen eine längere Latenz tuberkulöser Herde in diesem Alter. 
Mit zunehmendem Alter begegnen wir auch häufiger Heilungsprozessen, 
die beim Säugling bisher vermißt werden. Das Kind, bei welchem 
Schloßmann zuerst einen im Sinne einer Heilungstendenz zu deutenden 
Vorgang beobachtete, war 15 Monate, ein ähnlicher Fall von Aronade 
war 16 Monate alt. Daß die in solchen Fällen gefundene reaktive Ver- 
dickung der Drüsenkapsel keinen hinreichenden Schutz gegen die weitere 
Infektion des Lungenparenchyms darstellt, geht aus der Mitteilung von 
Aronade hervor, der in der Umgebung der Kapsel zahlreiche Tuberkel 
im Lungengewebe nachweisen konnte. 

So bleibt denn bei der schlechten Prognose der Säuglingstuberkulose 
eine zielbewußte Prophylaxe von der größten Bedeutung. Trotz aller 
Meinungsverschiedenheiten über die Eingangspforten und den Infektions- 
modus stimmen alle Autoren darin überein, daß der tuberkulöse Mensch 
die Hauptquelle der Infektion für den Säugling darstellt. Am gefähr- 
lichsten ist infolge des beständigen Kontaktes zwischen Mutter und 
Kind die Tuberkulose der Mutter. Hier gibt die Tröpfcheninfektion 
beim Anhusten und Küssen des Kindes, die Schmutzinfektion bei dem 
leider noch viel geübten Auswischen des Mundes oft genug Gelegenheit 
zum aërogenen oder intestinalen Import des tuberkulösen Virus. In 
vielen Fällen kommt, wenigstens in den ärmeren Klassen der Be- 
völkerung, der Erkrankung des phthisischen Vaters oder der älteren 
Geschwister die gleiche Bedeutung zu, wenn die gesunde Mutter außer- 
halb des Hauses ihrer Beschäftigung nachgeht. Daß mitunter auch 
ein Säugling unter besonderen Umständen von der Infektion verschont 
bleibt, darf uns nicht verleiten, die Chancen der Infektion gering ein- 
zuschätzen. 

(Hier ist vielleicht eine Beobachtung, die ich gelegentlich der 
Pirquetisierung der Kinder tuberkulöser Frauen im Wiesbadener Kranken- 
hause machen konnte, von Interesse. Die angeblich seit einigen Jahren 
lungenkranke Frau wurde gleichzeitig mit ihrer l15jährigen, an Lungen- 
spitzenkatarrh erkrankten Tochter aufgenommen. Dieses Mädchen, sowie 
ein 8jähriger Bruder und eine 3jährige Schwester mit skrofulösem 
Habitus gaben positive Tuberkulinreaktion; dagegen erwiesen sich ein 
5jähriger Knabe und ein 10 Monate altes Mädchen bei wiederholter 
Impfung im Laufe eines halben Jahres tuberkulosefrei. Dieses Ver- 
schontbleiben einzelner Kinder erklärte ich mir damit, daß die Mutter, 
in deren Auswurf bei der Aufnahme Tuberkelbacillen gefunden wurden, 
bei jeder Exacerbation ihrer sehr chronisch verlaufenden Tuberkulose 
das Krankenhaus aufsuchte und auch die Aufnahme ihrer hustenden 
Tochter veranlaßte. Bei beiden sistierten Husten und Auswurf während 
der längeren Krankenhausbehandlung vollständig: dazu waren beide im 
Krankenhaus zur Vorsicht erzogen, so daß sie in den wenigen Tagen 
vor der Aufnahme vielleicht immer nur dem jeweils besonders dis- 
ponierten Kinde die Infektion vermittelten. — Solche Fälle dürften 
immerhin selten sein und zu der schleunigen Entfernung erkrankter 
Familienmitglieder auffordern. Meist fanden wir, wenn Vater oder 
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Mutter in extremis wegen Lungenschwindsucht das Krankenhaus auf- 
suchten, die Mehrzahl der Kinder bereits infiziert. Von den Kindern 
einer Frau, die mit einer Tuberkulose II. Grades auf der Abteilung lag, 
waren bereits 2 Kinder an tuberkulöser Meningitis im Krankenhaus 
gestorben, bald darauf erlag ebenda ein 11 Monate alter Säugling einer 
käsigen Pneumonie. In solchen Fällen kommt die Wohnungsdesinfektion 
natürlich zu spät.) 

Wir werden uns hier auch der Untersuchungen von O. V. Petersson 
erinnern dürfen, nach welchen der Bacillenreichtum des Sputums im 
I. Stadium den im III. nicht selten übertreffen kann. Den Erfolg 
einer rechtzeitigen Isolierung illustriert trefflich die Erfahrung Bern- 
heims, der von 3 Zwillingspaaren tuberkulöser Mütter je ein Kind bei 
der Mutter beließ, während das andere einer gesunden Amme über- 
geben wurde. Die ersteren starben an Tuberkulose, die letzteren blieben 
gesund. 

Die Erfolge, die in Frankreich auf dem von Grancher vorgezeichneten 
Wege erreicht worden sind, beweisen die praktische Durchführbarkeit 
der rechtzeitigen Isolierung. Bis 1907 waren 250 Säuglinge, die aus dem 
tuberkulösen Milieu entfernt und in Außenpflege untergebracht waren, 
auf diese Weise vor der tuberkulösen Infektion bewahrt worden. So- 
lange bei uns solche Einrichtungen fehlen, wird sich mit einer Belehrung 
der Eltern, Unterbringuug auch weniger schwer Erkrankter im Kranken- 
hause und wiederholter Wohnungsdesinfektion begnügen müssen. Dringend 
zu wünschen ist auch die gesetzliche Einführung der Anzeigepflicht bei 
tuberkulösen Erkrankungen. Während in Dänemark, Schweden, Nor- 
wegen, Österreich, Italien, Portugal, der Schweiz dieselbe bereits besteht, 
brauchen in Deutschland nur Todesfälle an Tuberkulose gemeldet zu 
werden. 

Gegenüber der Häufigkeit der Infektion durch den tuberkulösen 
Menschen tritt die Gefahr der Infektion durch die Milch perlsüchtiger 
Kühe weit zurück. Das zeigt, wenn man die Seltenheit der primären 
Darmtuberkulose aus den oben angeführten Gründen nicht als Argument 
gelten läßt, der bisher seltene Befund des Typus bovinus bei Säuglings- 
tuberkulose, wie auch die Häufigkeit der Erkrankung in Ländern, in 
denen die Säuglinge fast ausschließlich an der Mutterbrust großgezogen 
werden. (Japan, nach Ibrahim auch Ägypten, nach Rördam Grön- 
land.) Dieser Gefahr der intestinalen Tuberkulose-Infektion gegenüber 
besitzen wir in dem einmaligen Aufkochen bzw. im Pasteurisieren einen 
genügenden Schutz, solange wir nicht eine keinifreie, native Milch er- 
halten können. 

Die Behandlung der Säuelingstuberkulose ist bis vor kurzem 
allgemein als aussichtslos angesehen worden. Auch die sorgfältigen 
hygienisch -diätetischen Maßnahmen, die bei anderen Erkrankungen 
sich auf modernen Säuglingsabteilungen als so wertvoll erwiesen haben 
(natürliche Ernährung, Freiluftbehandlung) sind hier höchstens im- 
stande, das Leben der tuberkulösen Säuglinge um wenige Wochen zu 
verlängern. 
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Die Bestrebungen v. Behrings und Calmettes, den jungen 
Säugling durch Darreichung einer die Immunkörper enthaltenden Kuh- 
milch bzw. durch Impfung mit Kuhtuberkelbacillen zu immunisieren, 
sind über den Tierversuch nicht hinausgekommen. 

Darum mußten die Mitteilungen von Engel und Schloßmann, 
daß es durch die spezifische Tuberkulinbehandlung gelingt, tuberkulöse 
Säuglinge in gutem Zustande über die gefährdete Periode, das Säug- 
lingsalter, hinwegzubringen, berechtigtes Interesse erwecken. Die vor 
kurzem erschienene umfangreiche Arbeit von Bauer und Engel be- 
leuchtet in detaillierter Darstellung das Verhalten der kindlichen Tuber- 
kulose gegen Tuberkulin (Engel) und die Immunitätsvorgänge bei der 
Tuberkulose (Bauer). Engel unterscheidet im Laufe der Tuberkulin- 
behandlung zwei Stadien: 


l. die Angewöhnung an hohe Tuberkulingaben und 
2. die Fortbehandlung mit der erreichten Dosis. 


Schwierig ist die Bestimmung der passenden Anfangsdosis, weil 
man zu Beginn der Behandlung das Verhalten des Patienten gegen 
Tuberkulin noch nicht kennt. Engel hat im allgemeinen mit 0,0001 g 
angefangen und ist, wenn keine wesentliche Temperatursteigerung ein- 
trat, auf 0,0005, 0,001, 0,005 und 0,01 g übergegangen. Sobald eine 
Toleranz gegen mittlere Dosen erreicht war, konnte sehr bald zu 
höheren Dosen (1—5 g und darüber) gegriffen werden. Die von 
Bauer bei den tuberkulinisierten Kindern fortlaufend vorgenommene 
Bestimmung des Antikörpergehaltes im Serum gab die Richtschnur 
für die Maximaldosis und den Injektionsintervall. Es konnte fest- 
gestellt werden, daß Sitz und Ausbreitung des tuberkulösen Pro- 
zesses maßgebend für das klinische Verhalten und für die Anti- 
körperbildung war, so zwar, daß z. B. ein an Lungentuberkulose 
erkranktes Kind am besten Immunkörper bildete, während in den 
Fällen von occulter Drüsentuberkulose so gut wie gar keine Anti- 
körper gebildet wurden. | 

Wie steht es nun mit den praktischen Erfolgen dieser von den 
bisher geübten wesentlich abweichenden Tuberkulinkuren? Engel teilt 
von 30 Fällen, die er spezifisch behandelt hat, 19 ausführlich mit. 
Darunter befinden sich 11 Säuglinge, von denen 3 während oder kurz 
nach der Behandlung gestorben sind. Zum Teil handelt es sich um 
klinisch-latente, zum Teil um Drüsen- und Knochentuberkulosen, deren 
relative Gutartigkeit ja wiederholt hervorgehoben worden ist. Immer- 
hin ist jedoch bei 5 von den mitgeteilten Fällen auch eine Lungen- 
erkrankung außerordentlich wahrscheinlich, und diese 5 Säuglinge sind 
während der spezifischen Behandlung gediehen und in gutem Zustande 
ın das zweite Lebensjahr eingetreten. Freilich könnte man hier den 
Einwand erheben, daß es sich in diesen Fällen um eine nichtspezifische 
Lungenerkrankung bei gleichzeitigem Bestehen eines anderen, latenten 
Herdes irgendwo im Körper gehandelt hätte; es ist jedoch unwahr- 
scheinlich, daß ein solcher Herd im Säuglingsalter monatelang latent 
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bleibt. Es ist anzuerkennen, daß die Verfasser mit gebührender Kritik 
das Tuberkulin nur als einen der Heilfaktoren in der Behandlung der 
Tuberkulose bezeichnen, und daß sie ferner in dem Bestehen einer 
progredienten Lungenerkrankung eine Kontraindikation erblicken. Aber 
in der Schwierigkeit, derartige Fälle prognostisch richtig zu beurteilen 
und Tuberkulinschäden, die auch bei den kleinsten Dosen eintreten 
können, zu vermeiden, liegt gleichzeitig die Mahnung, daß die Tuber- 
kulinbehandlung im Säuglings- und frühen Kindesalter auf die Klinik 
zu beschränken ist, bis an größerem Material ihre Gefahrlosigkeit und 
ihr bleibender Wert bestätigt wird. Die Basis hierfür ist durch die 
Arbeit von Engel und Bauer geschaffen. 


Über Genickstarre. 


Von 
F. Göppert-Göttingen. 


Die schweren Genickstarreepidemien, die seit dem Jahre 1904 die 
ganze zivilisierte Welt der nördlichen Halbkugel heimgesucht haben, 
gaben zu vielseitigen und zahlreichen Forschungen Gelegenheit, die in 
einer umfangreichen Literatur niedergelegt sind. Das Interesse der ärzt- 
lichen Welt wurde von neuem im Jahre 1908 auf die Genickstarrefrage 
gelenkt durch die Publikation zahlreicher glänzender Resultate, die man 
der Anwendung eines spezifischen Serums zu verdanken glaubt. Da 
jetzt überall die Genickstarre im Erlöschen begriffen ist, so ist nicht 
zu erwarten, daß Gelegenheit zu ausgedehnten Erfahrungen in nächster 
Zeit sich bieten wird. Es ist daher der Moment gekommen, um das 
gesamte Forschungsmaterial zusammenzustellen und kritisch zu be- 
leuchten. 

Meine Arbeit zerfällt in folgende Unterabteilungen: 
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I. Der Erreger der Genickstarre. 


Erst durch die Forschungen in dieser Epidemie (v. Lingelsheim, 
Manteufel u.a.) sind die Arteigenheiten des Meningococcus intracellularis- 
Weichselbaum scharf umschrieben worden. Die besondere grampositive 
Form, die Jäger noch für echte Meningokokken betrachtet haben will, 
wurde von v. Lingelsheim als eine andere Spezies unter dem Namen 
Diplococcus crassus definiert, der nur in manchen Gegenden durch 
Mischinfektion sich dem Meningokokkus beigesellt, in anderen Gegenden 
überhaupt nicht während der letzten Epidemie gefunden wurde (v. Lin- 
gelsheim und Ghon). Der Diplococcus crassus teilt diese Eigenschaft 
mit einer ganzen Reihe anderer Mikroorganismen, deren Namen ich 
hier kurz anführe: 
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. Pneumokokken, 

. Streptokokken. 

. Staphylokokken, 

. Streptococcus mucosus, 
Diplococcus mucosus, 

. Micrococcus pharyngis flavus, 
. Micrococcus cinereus, 

8. gramnegative Stäbchen. 


Die Diffentialdiagnose ist jedoch bakteriologisch in allen Fällen 
verhältnismäßig leicht zu führen. 

Größere Schwierigkeiten erwuchsen der Differentialdiagnose bei der 
Isolierung des Meningokokkus aus dem Nasenrachenschleim, und hier 
weist die verschärfte Aufmerksamkeit der letzten Jahre eigentlich immer 
neue Schwierigkeiten auf, so namentlich bei dem schwer zu differenzie- 
renden Diplokokkus der Beuthener Garnison, der selbst v. Lingels- 
heim lange Zeit zu den größten Bedenken Anlaß gab: (Friese und 
Müller, Georg Mayer.) 

Das Verhalten zu den verschiedenen Nährböden findet man am 
ausführlichsten in den v. Lingelsheimschen Arbeiten dargestellt. Hier 
sei nur kurz hervorgehoben, daß der Meningokokkus im allgemeinen 
einen Zusatz von etwas nativem Eiweiß zu seinem Nährboden verlangt 
und daß seine ersten Kulturen kaum länger als 2—3 Tage lebensfähig 
bleiben. Durch Fortzüchtung wird er bald viel weniger empfindlich 
und paßt sich in erheblicher Weise seinen Nährböden an, läßt sich 
durch den Zusatz von Tierblut sogar in seiner Virulenz für bestimmte 
Tierarten beeinflussen (Kolle, Diehl, Ruppel). 

Er vergärt bestimmte Zuckerarten, Dextrose und Maltose nach 
v. Lingelsheim, ferner auch Dextrin nach Ghon. Doch sind hier 
von anderer Seite, namentlich von englischen Autoren und von Stöve- 
sand gelegentlich einmal Abweichungen gefunden worden (s. Lit. bei 
Ghon). Aber das Verhalten zu den zuckerhaltigen Nährböden hat eine 
große differential-diagnostische Bedeutung gegenüber dem Microccocus 
catarrhalis trotz allem gewonnen. 

Als letztes bedeutsames diagnostisches Mittel dient die Agglutina- 
tion durch Serum von mit Meningokokken vorbehandelten Tieren. Daß 
jedes solche Serum erst einer sorgfältigen Titrierung bedarf, ist natür- 
lich klar. Eine besondere Schwierigkeit ergibt sich für den Meningo- 
kokkus durch die außerordentlich große Verschiedenheit der einzelnen 
Stämme gegenüber dem gleichem Serum. Die Warnung zur Vorsicht 
darf aber nach Ansicht der meisten Autoren nicht so weit gehen, daß 
man die Bedeutung der Agglutinationsprobe für die Differentialdiagnose 
überhaupt verwirft. Ob man jedoch berechtigt ist, einen Kokkus, der 
mit dem Meningokokkus keine biologische Eigenschaft gemeinsam hat 
als die Agglutination durch Meningokokkenserum, noch als Meningo- 
kokkus zu bezeichnen, dürfte füglich bezweifelt werden. 

Gerade die Untersuchung von Friese und Müller zeigt, wie be- 
rechtigt die Warnung Eberles ist, sich nicht allzusehr auf die Agglu- 
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tinationsprobe zu verlassen, im einzelnen Falle ist ein besonders sorg- 
fältiges Studium notwendig, um einem Irrtum zu entgehen. So mag 
denn öfter das Vorkommen von Meningokokken bei Gesunden irrtüm- 
lich auf Grund sorgfältiger, doch nicht erschöpfender Agglutinationsprobe 
diagnostiziert worden sein. 

Der Meningokokkus ist in seinem Gedeihen außerordentlich beein- 
flußbar durch die Temperatur und ist bei künstlichen Nährböden fast 
an die Temperatur von 37—39° gebunden. Dagegen wird er durch 
Untertemperaturen bis tief unter den Gefrierpunkt und von höheren 
Temperaturen bis zu 52° entgegen der Beobachtung anderer nach 
v. Lingelsheim nicht getötet. 

Sein schlimmster Feind sind Licht und Trockenheit. Bei völligem 
Eintrocknen ist er sofort getötet. Bei Eintrocknen an porösen Gegen- 
ständen (Watte usw.), namentlich bei Bedeckung mit einer Schleim- 
schicht hält er sich, vom Beginn der Oberflächenvertrocknung an 
gerechnet, doch 2—4 Tage am Leben. In der feuchten Luft von 
Bergwerken halten sich geöffnete Kulturplatten länger abimpfbar 
als im mittelbelichteten Zimmer. Auch in der Milch lebt der Meningo- 
kokkus bis zu 8 Tagen, aber diese praktisch so wichtige Frage findet 
durch das Experiment keine Entscheidung, da es bloß an steriler 
Milch anzustellen ist. In gewöhnlicher Milch wird der Kokkus über- 
wuchert. Im allgemeinen geht aus diesen Versuchen hervor, daß der 
Auswurf von Genickstarrekranken nur im feuchten oder halbfeuchten 
Zustande ansteckungsfähig bleibt, daher eine Übertragung durch Gegen- 
stände außerordentlich leicht zu vermeiden und wohl nur in seltensten 
Fällen praktisch denkbar ist. 

Mit diesem Meningokokkus Weichselbaum gelang es zum ersten 
Male seinem Entdecker, bei Hunden durch subdurale Einspritzung eine 
Meningitis zu erzeugen. Die späteren Versuche mit dem Jägerschen 
Kokkus an Ziegen entbehren nach der heutigen Auffassung der Beweis- 
kraft, dagegen ist von v. Lingelsheim und später von Flexner u.a. 
an einer großen Reihe von Affen der Beweis geliefert worden, daß man 
durch intraspinale Einspritzung von Meningokokken — aber eben nur 
auf diesem Wege — eine Meningitis erzeugen kann. Die gewöhnlichen 
Versuchstiere werden durch Meningokokkenkulturen in großen Dosen 
infolge der Giftwirkung getötet. Nur bei Meerschweinchen findet eine 
gewisse Vermehrung, also eine Art Infektion neben der vorwiegenden 
Intoxikation statt. 

Die von verschiedenen Kranken gezüchteten Stämme, selbst aus 
der gleichen Epidemie, verhalten sich aber ebenso wie bei der Agglu- 
tination in ihrer Giftigkeit gegen die gleiche Tierspezies sehr verschie- 
den*), und ebenso zeigen sich bei gleicher Tierspezies individuelle Ver- 
schiedenheiten gegen denselben Stamm. Über die Schwierigkeiten, die 


*) Vansteenberghe und Gryscz besitzen z. B. einen besonders für Kanin- 
chen virulenten Stamm, der bei subduraler Einspritzung bei diesen Tieren Menin- 
gitis erzeugt. 
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hieraus für die Bestimmung des Wertes eines Heilserums erwachsen, 
wird später ausführlich die Rede sein. Beim Menschen ist der Meningo- 
kokkus während der Genickstarrerkrankung in der Cerebrospinalflüssig- 
keit in 100 Proz. der Fälle nachzuweisen, wenn die Untersuchung 
derselben sofort erfolgen kann (Bettencourt und França, Droba, 
Kucera). Je weiter der Weg bis zum Laboratorium ist, desto mehr 
Fehlresultate sind natürlich denkbar. So fand v. Lingelsheim bei 
Spinalpunktionsflüssigkeiten aus den nächstgelegenen Kreisen 70 bis 
80 Proz. positive Resultate, während die aus den weiter gelegenen 
Kreisen nur 60 Proz. positive Befunde zeigten. 

Auch bei der Sektion läßt sich nach v. Lingelsheim der 
Meningokokkus in 100 Proz. der Fälle züchten, wenn nur die Entnahme 
direkt geschieht und nicht von versandtem Materiale erfolgt. 

Der Meningokokkus ist sowohl in foudroyanten Fällen, die in 
wenigen Stunden zugrunde gehen, im Gehirn nachzuweisen, als auch noch 
nach monatelang dauernder Krankheit. Lingelsheim selber fand ihn 
nach 2—3 Monaten; auch scheint es, daß er noch im Ventrikelpunktat 
nachweisbar sein kann, wenn der Nachweis im Spinalpunktat mißlingt. 
Da er aber an Zahl mit der Aufhellung der Spinalflüssigkeit überhaupt 
sehr abnimmt, sind Fehlresultate begreiflicherweise leicht möglich. 

Bedenken konnte das spärliche Vorkommen von Meningokokken 
gerade im Gehirn von den in wenigen Stunden gestorbenen Genick- 
starrekranken, wie es v. Lingelsheim nachwies, erregen. Inzwischen ist 
aber die Vermutung dieses Autors bestätigt worden, daß in diesen Fällen 
Meningokokken massenhaft im Blute nachzuweisen sind (Andrews). 

Hiermit ist das erste Postulat erfüllt für Anerkennung des Meningo- 
kokkus als spezifischen Krankheitserreger. Er ist überall als einzig 
konstanter Befund während des ganzen Verlaufes der Krankheit in den 
Säften des erkrankten Organes nachgewiesen worden, und zwar in einer 
Prozentzahl, die unter günstigen Untersuchungsbedingungen der Zahl 100 
gleichzusetzen ist. Außer ihm macht nur der Pneumokokkus kleinste 
sogenannte Epidemien, die sich durch besondere Bösartigkeit auszeichnen 
(Lehnhartz). 

Sporadische Fälle sind in der überwiegenden Mehrzahl gleichfalls 
durch den Meningokokkus bedingt, doch ist die Zahl der Erreger eitriger 
Hirnhautentzündungen beim Menschen als eine größere als früher er- 
kannt worden. Die Möglichkeit liegt nahe, daß bei einem Teil der 
beschriebenen eitrigen Hirnhautentzündungen mit abweichendem Kokken- 
befund die Meningokokken bei ihrer schwereren Züchtbarkeit über- 
wuchert wurden. 

Von dem Vorkommen des Meningokokkus an inneren Organen und 
im Blute wird im Kapitel IV, Seite 191, die Rede sein. Nirgends erregt 
er Gewebseiterung, selbst dann nicht, wenn man ihn subcutan einspritzt 
(Radmann). Eine Ausnahme bilden kleine submiliare Abscesse (Westen- 
höffer), nur Dieudonné fand ihn im Furunkeleiter. 

Hier beschäftigt uns das epidemiologisch so wichtige Vorkommen 
des Krankheitserregers im Nasenrachenraum. Der Meningokokkus ist 
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in den oberen Teilen der Nase, im Pharynx in seiner ganzen Aus- 
dehnung, in vielen Fällen auch in den Bronchien und im Lungengewebe 
vorhanden, und zwar unter günstigen Untersuchungsbedingungen nach 
v. Lingelsheim in den ersten 5 Krankheitstagen in 60—70, bei sehr ge- 
eignetem Materiale in 100 Proz. nachweisbar. Nach dem 5. Tage ver- 
schwindet er in einer großen Reihe von Fällen, und doch kann er, wie 
neuerdings Herford bei Genesenden nachweist, noch nach über 2 Monaten 
im Rachenschleim auffindbar sein. 

Außerdem wurde aber der Meningokokkus im Rachenschleim von 
gesunden Personen gefunden, die mit Genickstarrekranken in nähere 
Beziehung getreten sind. Die Resultate der einzelnen Untersucher 
(Kolle und Wassermann, Huber, Herford, Georg Meyer, Oster- 
mann, Trautmann, Fromme, Ghon u. a.) weichen sehr erheblich 
voneinander ab, so daß der eine fast 100 Proz. sämtlicher Angehörigen 
eines Genickstarrekranken mit Meningokokken behaftet findet, während 
andere Autoren sehr viel geringere Resultate bringen, ja bei der Hamburger 
und Altonaer Epidemie bei dem größten Teil der Familien keine 
Kokkenträger gefunden wurden. Hohn und Bruns zeigen uns, daß 
das Verhalten je nach dem Stadium der Epidemie wechselt und daß 
mit anderen Worten beim Nachlassen der Epidemie in der Umgebung 
des einzelnen Kranken die Zahl der Kokkenträger abnimmt. So scheint 
die von Lingelsheim gefundene Zahl, daß rund 15 Proz. der Angehörigen 
infiziert werden, die wirkliche Durchschnittszahl darzustellen. 

Sehr verschieden ist die Verbreitung der Meningokokkenträgerschaft 
bei den Angehörigen der Kranken. Nach Bruns waren befallen: 


Der Vater mm, . BO Proz., 
Die Mutter in . . 2 2 2.2.0834 
Die Geschwister in . . .....33  „ 


Wie lange der Meningokokkus in dem Nasenrachenraum Gesunder 
vegetieren kann, entzieht sich unserer Kenntnis. Während man früher 
glaubte, daß in 8—14 Tagen der Meningokokkus verschwunden wäre, 
nimmt man heute als Durchschnitt 2—4 Wochen an. v. Lingelsheim, 
Bochali, Bruns und Ghon, Trautmann, Vayeder bewiesen, daß 
monatelang immer wieder der Kokkus im Rachen der einmal damit 
Behafteten gefunden werden kann. Eine solche Besiedelung des Rachens 
mit Meningokokken verschafft jedoch keine Immunität gegen Genick- 
starre. Eine sehr bedenkliche Perspektive erweckt ein von Georg 
Mayer beschriebener Fall. Derselbe fand bei einem vor 2 Jahren an 
Genickstarre erkrankten Soldaten Meningokokken im Rachenschleim und 
erwägt immerhin die Möglichkeit, daß es sich hier um einen ,Dauer- 
ausscheider‘‘ handeln könne. 

Ausgedehnte Kontrollversuche, die v. Lingelsheim anstellte, er- 
gaben, daß der Meningokokkus nur dann bei gesunden Personen vorkam, 
wenn dieselben mit Genickstarrekranken in irgendwelche Berührung ge- 
treten waren. Bei der Verseuchung von Deutschland in den letzten 
Jahren ist es begreiflich, daß beim Militär Genickstarreträger gefunden 
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wurden, deren Zusammenhang mit Genickstarrekranken auch weiterhin 
nicht festzustellen war (Bochali, Hübner und Kutscher). 

Mit dieser Einschränkung kann auch als zweiter Grund für die 
Spezifität des Meningokokkus angegeben werden, daß er nur bei Kranken 
und bei der Umgebung derselben im Rachenraum gefunden wird, also nicht 
zu den regelmäßigen Schmarotzern des menschlichen Körpers gehört. 


IH. Die Verbreitung der Genickstarre. 


Wie aus jedem Lehrbuch ersichtlich, ist die Genickstarre erst seit 
1805 bekannt geworden. Alle vorhergehenden Epidemien ließen sich 
nicht mit Sicherheit als solche identifizieren. Neuerdings jedoch be- 
schreibt Radmann eine Epidemie, die in einem kleinen pommerschen 
Dorfe 1722 auftrat und die in den Kirchenbüchern ausführlich und 
charakteristisch genug als steife Krankheit“ beschrieben ist. 

Epidemiologische Forschungen Flattens, Jehles, sowie aller der- 
jenigen, die mit der Frage der Meningokokkenträger sich beschäftigen, 
haben uns einen klaren Blick in die Entstehung und Ausbreitung der 
Epidemie tun lassen. Nicht der Genickstarrekranke ist, wie ja seit 
jeher bekannt. der Verbreiter der Epidemie, sondern seine Angehörigen, 
die das Krankheitsgift in ihrem Rachen beherbergen. Aber nicht auf 
den Spielplätzen der Kinder, nicht in der Schule wird diese Krankheit 
weitergetragen, auch kommt es nicht zu Hausepidemien*), sondern der 
Vater oder ein sonstiger Erwachsener aus dem Haushalte, in dem sich 
ein Kranker befindet, kommt in seiner Arbeitsstelle mit seinen Bekannten 
zusammen, steckt diese an und so dringt das Gift wieder in eine Anzahl 
Familien, die ihren Wohnsitz meilenweit auseinander haben. Der Ziegel- 
arbeiter oder Grubenmaurer, der im Industriebezirk beschäftigt ist und 
nur alle 14 Tage nach Hause fährt, bringt in das vom Verkehr abge- 
schiedene Dorf seinen Kindern die Genickstarre. So wurden Hütten, 
Docks, so eine Lederfabrik (Brieg) zum Ausgangspunkt von Epidemien. 
Die größte Bedeutung gewannen die großen Gruben. Es ist daher klar, 
daß mit der Entstehung großer Werke, die eine mächtige Anzahl von 
Arbeitern aus weiter Umgegend beschäftigen, die Epidemien einen eigen- 
tümlich springenden Charakter annehmen. Es tauchen plötzlich fast 
gleichzeitig an weit voneinander entfernten Ortschaften eines Bezirkes 
eine Anzahl Genickstarrefälle auf in Familien, die nie Gelegenheit haben 
konnten, sich auch nur von fern zu sehen. Die nähere Nachforschung 
ergibt, daß die Väter im gleichen Schachte arbeiten. 

Schon das Fehlen von Schulepidemien muß uns auf die Idee 
bringen, daß ein einfacher Verkehr im allgemeinen wenigstens zur Ver- 
breitung der Meningokokkeninfektion nicht genügt. Wenn auch die 
Väter das Gift häufiger in ihrem Rachen zu beherbergen scheinen als 
die übrigen Familienmitglieder, so sind doch auch genügend Kinder 
damit behaftet, daß eine weite Verbreitung in der Schule erfolgen 





*) Nach Flatten fallen z. B. auf 264 Häuser 368 Krankheitsfälle. 
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könnte. In der Tat wies Jehle für die Kohlenbergwerke nach, daß 
nicht der gleiche Einfahrtsschacht, nicht die gemeinsamen Bäder die 
Gelegenheit zur Weiterverbreitung bilden, sondern daß eigentlich jede 
einzelne Gruppe mit gemeinsamem Arbeitsplatze extra infiziert werden 
muß. Jehle konnte die kranken Kinder eines Lazarettes geradezu 
nach den Arbeitsunterabteilungen der Väter sondern. Erst der Übertritt 
von Arbeitern aus einem Schacht in den andern brachte nach einigen 
Tagen eine neue Epidemie unter den Kindern der Arbeiter des bisher 
ungefährdeten Schachtes hervor. Es gehört also meistens ein längeres 
Zusammensein im gleichem Raume dazu, ehe eine Infektion erfolgt. 
Jehle beschuldigt namentlich die Gruben deswegen als Seuchenherde, 
weil bei ihnen die Meningokokken vor Vertrocknung und Licht geschützt 
sind. Bei der bekannten Neigung der Bergleute, sich zu räuspern und aus- 
zuspucken, wäre dann Gelegenheit zur Infektion durch die Hände gegeben. 
Wenn überall in den Bergwerken so niedrige Gänge wären, daß eine große 
Anzahl Arbeiter kriechend die gleichen Stellen passieren müßten, wie Huber 
es schildert, so wäre diese Form der Infektion sehr leicht denkbar. 

In Oberschlesien liegen die Verhältnisse aber meist anders. Die 
Flöze sind durchgängig hoch, die Arbeitsstätten daher wesentlich 
luftiger, und so wird die Flüggesche Tropfeninfektion neben der ge- 
meinschaftlichen Benutzung der Flasche und der Tabakspfeife, kurz die 
intimen Gewohnheiten, die sich in gemeinschaftlicher Arbeit ausbilden, 
Schuld an der Infizierung tragen (Flatten). Durch Ostermann ist 
speziell bewiesen, daß ein Meningokokkenträger seine Krankheitsstoffe 
IL m weit beim Sprechen verstreut. 

Durch das wochenlange Verweilen der Meningokokken im Pharynx 
eines Menschen sind auch jene sonderbaren Fälle erklärt, in denen ein 
wochenlang aus einem Epidemiebezirk Verzogener im Hochgebirge oder 
sonstwo an Genickstarre erkrankt oder andere infiziert (Bochali). 

Ist doch nachgewiesen, daß Meningokokkenträger selbst noch nach 
mehr als 2—4 Wochen an Genickstarre selber erkranken, So kann es 
kommen, daß Saisonarbeiter aus Galizien in einem pommerschen Bezirk 
eine kleine Epidemie hervorrufen, ohne daß unter ihnen selber ein 
einziger erkrankte (März 1906). 

Bei einer derartigen Durchseuchung, wie Deutschland, England und 
Nordamerika in den Jahren 1905—1908 erfahren hat, ist es selbstver- 
ständlich, daß überall Gruppen von sporadischen Fällen auftreten und 
daß man auch bei Massenuntersuchungen mitunter Meningokokken in 
der Nase von Leuten findet, die keinerlei nachweisliche Beziehungen zu 
einem Genickstarrefall haben. Diese mögen es dann sein, die die Ver- 
mittelung von einer Epidemie bis zur nächsten bilden. 

Dagegen können wir uns nicht erklären, warum eine Epidemie, 
wenn erst einmal eine so große Anzahl von Meningokokkenträgern vor- 
handen ist, überhaupt aufhört. 

Daß ihr Anfang durch Witterungsverhältnisse begünstigt wird, 
können wir mit einiger Sicherheit daraus schließen, daß Februar bis 
März der Höhepunkt fast aller Epidemien ist. Der Einfluß des Som- 
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mers ist aber doch kein so großer, daß nicht genügend Meningokokken- 
träger auch in dieser Zeit existierten, und so müßte im Herbste die 
Seuche immer wieder von neuem ausbrechen. 

Von einer Durchseuchung sämtlicher für die Krankheit disponierter 
Menschen kann wirklich keine Rede sein. Aus den Arbeiten von 
Flatten ergibt sich, daß ganze Stadtviertel mit denselben Arbeiter- 
wohnungen freigeblieben sind von Genickstarre, um vielleicht ein andcres 
Jahr davon befallen zu werden. 

Es ist geradezu ein Wunder, daß bei den heutigen Verkehrsver- 
hältnissen nicht ganz Deutschland, Amerika und England von Epide- 
mien heimgesucht sind, und daß nicht mindestens bei der Häufung von 
Meningokokkenträgern beim Militär die als besonders empfänglich be- 
kannten Rekruten überall erkrankt sind. Wir werden daher dazu ge- 
führt, eine Änderung in der Virulenz des Meningokokkus anzunehmen. 
Experimentell ist der Nachweis natürlich unmöglich, da derselbe leider 
für Tiere nicht eigentlich virulent ist. Doch wissen wir aus den Unter- 
suchungen von Bruns und Hohn, daß im allgemeinen mit dem Nach- 
laß der Epidemie die Infektiosität des Meningokokkus abnimmt. Und 
so dürfte der Schluß nicht allzu gewagt sein, daß ein großer Prozent- 
satz sämtlicher Kokkenträger avirulente Kokken in seiner 
Nase beherbergt. 

Unerklärt bleibt ferner, warum, wenn der Vater der Infektionsträger 
ist, nicht ein viel größerer Teil seiner Kinder erkrankt, sondern im 
Gegenteil fast immer nur ein Mitglied der Familie. So verteilten sich 
in Königshütte 439 Fälle auf 374 Familien (Flatten). 


HMI. Disposition zur Genickstarreerkrankung. 


Das Kindesalter ist besonders für Genickstarre empfänglich. Nur 
glaubte man früher, daß das erste Lebensjahr weniger ausgesetzt oder 
weniger empfänglich für die Infektion sei. Der Vergleich der übrigen 
Kreise des Industriebezirkes mit dem Stadt- und Landkreis Kattowitz 
zeigt jedoch, daß bei verschärfter Aufmerksamkeit sich eine viel grö- 
Bere Zahl von Erkrankungen im Säuglingsalter nachweisen läßt, als in 


jedem anderen Lebensjahre. — Es erkrankten 
im Stadt- und Land- in Kreis Königshütte 
kreis Kattowitz und Beuthen Land 
0— 1Jalhır 103 62 
2, ve 69 97 
2—3 „ ’ vU 103 
3— 4 „ Hä 120 
4—5 „. 96 89 
5— 6 ,„ 46 67 
6— 1 ,, 35 71 
T— 8 , 30 56 
8— 9 „ Zu 43 
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Im Landkreis Kattowitz fallen z. B. auf 629 Erkrankte 102 Säuglinge 
= 17 Proz. 

Die Brusternährung gewährt keinen Schutz vor der Erkrankung, 
auch hat sie keinen Einfluß auf die Schwere der Infektion, nur für den 
Verlauf ist sie nicht ohne Bedeutung (s. X, 1). 

Ebenso wie die Säuglinge unter den Kindern sind bekanntlich die 
Rekruten unter den Soldaten die empfänglichsten für die Meningitis. 
Unter dem deutschen Militär erkrankten nach Bergall von 1904—1906 


Im ersten Jahrgang — 1,03 Promille 
„ zweiten ` — 0,15 e 
„ dritten = — 0,25 x 


Es fragt sich schließlich, ob durch Traumen eine zeitliche Dispo- 
sition geschaffen werden kann. Die direkteste Form eines Traumas 
wäre eine Lumbalanästhesie.e. Westenhöffer berichtet über den Aus- 
bruch einer Genickstarre nach dieser Manipulation. Erkältungsschädlich- 
keiten, Schlafen auf einer nassen Wiese, ungewohnte schwere Arbeit, 
Unfälle in der Grube, Mißhandlungen usw. werden vielfach berichtet, 
in meinem Material in 2—3 Proz. der Fälle. Dies dürfte aber der 
Prozentsatz sein, in dem auch bei gesund Gebliebenen sich diese Er- 
eignisse abspielen. Ausgenommen sind freilich die foudroyanten Fälle. 
Von meinen 18 Fällen wurden allein 5 am Tage ihres Todes in der 
Schule gezüchtigt, und dieses Ereignis finden wir auch in anderen. 
Publikationen. Augenscheinlich war die Benommenheit der Kinder für 
Verstocktheit gehalten worden. Die Züchtigung war glücklicherweise 
stets eine sehr unbedeutende gewesen und stand in keiner Beziehung 
zu der folgenden Katastrophe. 

Da das Kindesalter namentlich betroffen wird, so suchte man nach 
einer Konstitutionsanomalie, die besonders für das Kindesalter in Be- 
tracht kommt, und glaubte sie, wie bei jeder Infektionskrankheit, im 
Status Iymphaticus oder der exsudativen Diathese gefunden zu haben. 
Westenhöffer begründet seine Anschauungen auf den häufigen Befund 
einer persistierenden Thymus bei Erwachsenen, auf die Größe bei Kin- 
dern, auf das Vorkommen von starker Schwellung des Iymphatischen 
Rachenringes, der Peyerschen Plaques und der Mesenterialdrüsen. 

Der Status Iymphaticus soll nun in zweierlei Weise ungünstig 
wirken. 

Erstens dadurch, daß die Entwickelung der Adenoiden Besiedelung 
des Nasenrachenraumes erleichtert, und zwar gelte dies auch für die 
Neigung, Meningokokkenträger zu werden (Trautmann). 

Zweitens könnte der Körper dem im Rachenraume angesiedelten 
Feinde weniger Widerstand entgegensetzen und erkranke deshalb an 
Gehirnentzündung, während der normale Mensch gesund bliebe. 

Was nun speziell den Zustand des Nasenrachenraumes anbetrifft, 
so fand ich die Adenoiden bei 52 Sektionen „im Höchstfall den oberen 
Choanenrand um 2—3 mm überragend, wobei noch die akute Schwel- 
lung des Initialstadiuns zu berücksichtigen ist. Nur in 3 Fällen waren 
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dieselben namentlich an der hinteren Rachenwand so mächtig ent- 
wickelt, daß man an eine Adenoidenoperation gedacht hätte, wenn der 
Patient vor der Krankheit einen Arzt wegen seiner verstopften Nase 
konsultiert hätte. Meyer billigt allerdings meinen Maßstab nicht und 
würde unter 22 solcher Fälle, die ich ihm übersandte, 16 mal die Ade- 
noiden als groß bezeichnet haben. Seine eigenen in außerordentlichem 
Umfange angestellten Untersuchungen bei 32 frisch erkrankten Genick- 
starrefällen während des Lebens ergaben in 75 Proz. normale Größen- 
verhältnisse. Seine übrigen Resultate stelle ich in folgender Tabelle 
zusammen: 


Erkrankungen des Nasenrachenraumes nach Edmund Meyer. 


63 Genick- | 


starrekranke u HU gefährdete, 24 Dr. 
und | en d Gesunde Krank 
P AE esunde ranken 

Proz. | Proz. Proz. | Proz. 
Normale Rachentonsille . 18 17 30 25 
Leicht vergrößerte HR  . 31 3l 23 33 
Mittelgroße R. ..... 20 23 28 e 17 
BER: rn 30 | 29 19 25 
Mittelgroße u. große R. . 50 52 46 42 


Die Schulkinder aus einem bisher nicht ergriffenen Orte (Spalte 2) 
spiegeln daher genau die Verhältnisse wieder, wie wir sie bei Genick- 
starrekranken sehen, und auch bei den Kindern, die wegen Genickstarre 
im selben Hause vom Schulbesuch ausgeschlossen waren, finden wir 
keine erheblichen Differenzen, wenn wir normale und geringe und 
andererseits große und mittelgroße Adenoiden zusammenrechnen. 

Außerdem mußte die akute Schwellung der Nasenrachenmandeln 
bei Erkrankten das Bild zugunsten der gesund gebliebenen Geschwister 
verschieben. Spielte also der Zustand des Nasenrachenraumes, insofern 
er durch die Größe der Adenoiden ausgedrückt wird, eine Rolle, so 
dürften wir deutlichere Unterschiede auch bei den, wie Meyer findet, 
kleinen Zahlen erwarten. So gibt der Zustand des Nasenrachenraums 
keinen Grund, eine individuelle Disposition zur Erkrankung an Genick- 
starre anzunehmen. Dasselbe behauptet Herford nach seinem Material 
für die Neigung, Kokkenträger zu werden. 

Es bleibt immer noch die Möglichkeit bestehen, daß die häufigen 
Katarrhe der oberen Luftwege, an denen alle Bewohner einer Industrie- 
gegend zu leiden pflegen, eine gewisse Disposition zur Erkrankung 
schaffen. Aber diese Erscheinung ist so generell, daß sie mit der indi- 
viduellen Auslese nichts zu tun hat, und gerade diese letztere müßte 
erklärt werden. 

Es fragt sich nun, ob es überhaupt im übrigen möglich ist, nach- 
zuweisen, daß der Status Iymphaticus in der zweiten Beziehung eine 
Rolle bei Genickstarre spielt. 

Im allgemeinen ist die Konstitution der an Genickstarre Erkrankten 
nicht ungünstig, wie folgender Vergleich von 130 Kattowitzer Schul- 
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kindern von 6—8 Jahren mit der gleichen Anzahl von genickstarre- 
kranken Kindern lehrt. 
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GewißB sind die Vergleichszahlen insofern nicht ganz einwandsfrei, 
als die Erkrankten zu einem erheblichen Teile aus Hüttenorten mit 
weniger geschlossener Bebauung als Kattowitz stammen und zum Teil 
jünger waren. Daher namentlich auch die besseren Zahnverhältnisse. 
Aber auch Hypertrophie der Mandeln und zirkuläre Caries finden wir 
auffällig selten vertreten. Wenigstens im Leben dürften Stigmata von 
lymphatischer Konstitution bei Genickstarrekranken nicht so häufig 
nachzuweisen sein, daß man daraufhin die Lehre von einer besonderen 
Disposition gründen dürfte. 


Die Thymus bei 40 Sektionen von Genickstarrekranken. 


| 





mittel- 
groß groß*) | klein 
Bei den in den ersten 7 Tagen der Krankheit Ge- 
storbenen . e, 8 2 5 
Nach längerer Krankheit Gestorbenen. . . . . — 3 22 
Insgesamt . 2: 2: 2 Ko or ren 8 5 27 
Über 6 Jahre alt . . 2... 2 2 2 2 nen 4 l 2 
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Schwellung des Lymphapparates des Darmes. 
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Aus den vorstehenden Tabellen, die meinem eigenen Sektions- 
materiale entstammen, geht zunächst hervor, daß ein Grund, einen 


— 


*) Mittelgroß bedeutet 5:4:1 cm. 
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Status lymphaticus anzunehmen, nur für die Fällein Betracht 
käme, die vor Ende der ersten Woche sterben. 


Drüsensehwellung bei den in den ersten 7 Tagen Gestorbenen. 








Linsen- bis erbsen- | Bohnen- bis knack- 





groß mandelgroß Gering ge- Nicht ge- 
ge- ge- |schwollen schwollen 
frisch. alt SE frisch alt mischt 

Bei 14 Leichen 
Jugulardrüsen ..| 3 1 l 3 — l — 5 
Bei 10 Leichen | 
Nackendrüsen . . 3 1 l l — l — 3 
Bei 18 Leichen 
Mesenterialdrüsen| 1 —_— _ — 10 — 3 3 | 1 


Die Abhängigkeit der Größe der Thymus von der Dauer der Krank- 
heit entspricht etwa den Auffassungen Mettenheimers. Die Größe 
dieser Drüse ist in weitem Umfange abhängig vom Mastzustande, und 
wir werden sie daher bei Sektionen von Kindern, die plötzlich einer 
Krankheit mitten aus gutem Gesundheitszustande heraus erliegen, stets 
größer finden, als wir sonst gewöhnt sind. 

Die Lymphdrüsen der in den ersten 7 Tagen gestorbenen Kinder 
zeigen zumeist eine frische Schwellung, wenn als frisch geschwollen 
Drüsen bezeichnet werden dürfen, die stark injiziert waren, oder über 
die Schnittfläche vorquollen. Auch Aber sah in den Mesenterialdrüsen 
ausgesprochene Hyperämie und Blutungen. 

Zusammen mit der Schwellung der Lymphdrüsen stellt die Ver- 
größerung der Iymphatischen Apparate des Darmes einen sehr auffälligen, 
schon von Mannkopf diskutierten Befund bei foudroyanten Genick- 
starrefällen dar, den wir geradezu als ‚Genickstarredarm‘ in Ober- 
schlesien bezeichneten. An den Peyerschen Plaques ist frische Injek- 
tion nur selten nachzuweisen ; dafür fehlt es sonst im Darm nicht an 
Zeichen frischer Entzündung (s. V., S. 211), so daß ich mit Mann- 
kopf und Mc Donald hierin auch Entzündungserscheinungen infolge 
von schwerer Allgemeinvergiftung erblicke. 

Aus dem Angeführten würde sich ergeben, daß die Theorie von 
dem Einflusse des Status Iymphaticus auf die Empfänglichkeit zur Ge- 
nickstarre doch dringend weiterer Nachprüfung bedarf. 

Auch sonst zeigen meine Leichenbefunde, daß nicht die Schwäch- 
lichen von dieser Krankheit betroffen wurden. Zweimal nur fand sich 
Tuberkulose. Bei Lebenden fand ich dreimal Knochentuberkulose, was 
etwa 1 Proz. der Gesamtheit bedeuten würde. 

Hiermit glaube ich der Meinung Leichtensterns beipflichten zu 
müssen, daß keine bekannte Konstitutionsanomalie zur Genickstarre und 
zur Infektion des Rachens mit Meningokokken disponiert, und daß 
namentlich die Annahme einer Familiendisposition gerade der selektiven 
Erkrankung in der Familie nur neue Erklärungss-hwierigkeiten bereiten 
würde. 
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IV. Das Wesen der Genickstarre. 


1. Die Erkrankung der Luftwege bei Meningokokkenträgern und 
Meningitiskranken. 


Seit jeher suchte man in den oberen Luftwegen die Eintrittspforte 
für die Genickstarreerreger. Durch Weigert war die Erkrankung des 
oberen Nasenganges, durch Weichselbaum und Ghon die Erkrankung 
des Nasenrachenraumes nebst seinen Nebenhöhlen und durch Jäger die 
Pharyngitis bekannt geworden. v. Lingelsheim entnahm daher von 
vornherein die Schleimproben zur Untersuchung auf Meningokokken aus 
dem Nasenrachenraum. Westenhöffers Verdienst ist, weiten Kreisen 
die Bedeutung der Pharynx-Infektion eingeschärft zu haben, wenn auch 
seine Untersuchung über den speziellen Infektionsmodus durch die Keil- 
beinhöhle oder längs der Carotis zu keinem Ergebnisse geführt hat 
und zum Teil von ihm fallen gelassen worden ist. 

Inzwischen hat sich eine ganze Klinik der Meningokokken-Erkrankung 
der Luftwege ohne Genickstarre entwickelt. Wir unterscheiden Fälle 
ohne Rachenveränderung (nach Bochali 18mal von 40 Fällen), Fälle 
von leichter Reizung, solche mit ganz besonders heftigen Husten und 
Nießreiz (Huber), mit Heiserkeit (Dieudonne), und schließlich Bron- 
chitiden und Pneumonien (Jakobitz), in denen das Bronchialsekret 
bald rein, bald in Mischinfektion den Meningokokkus aufwies. Mitunter 
stellt sich bei Meningokokkenträgern 1—2tägiges Krankheitsgefühl mit 
Angina, Fieber, Kopfschmerz und Schwindel ein, und da sie eben Meningo- 
kokkenträger sind, so rechnet man sie zu den abortiven Fällen von 
Genickstarre (Edmund Meyer, Herford). 

Man möchte nun auch die Fälle, bei denen in der Anamnese 
14 Tage vor der Erkrankung irgendein Unwohlsein angegeben wird, 
gern dieser Meningokokkenpharyngitis zur Last schreiben. Wir hätten 
damit eine sehr bequeme Erklärung für die in den letzten Arbeiten so 
häufigen Angaben, daß der Patient schon wochenlang sich nicht mehr 
habe erholen können. Doch liegt hierfür kein Beweis vor. Überhaupt 
warnen Flatten und Haßlauer wohl nicht mit Unrecht davor, bei 
jeder Pharyngitis mit Meningokokken von Meningokokkenpharyngitis 
zu sprechen. Bei Haßlauers Soldatenuntersuchungen, die er zu einer 
Zeit vornahm, in der viele Erkältungskrankheiten herrschten, fand sich 
Pharyngitis bei Kokkenträgern und Kokkenfreien ganz gleich verteilt. 
Als Warnung vor voreiligen Schlüssen in dieser Hinsicht diente mir ein 
Lazarettbesuch, den ich am 5. Mai 1905 vornahm. Ich fand fast sämt- 
liche 40—50 Genickstarrekranken jedes Stadiums mit Halsentzündung 
behaftet, gleichzeitig aber war reichlich °/, der Schulkinder bei der Auf- 
nahmeuntersuchung in die Schule an mäßiger Pharyngitis erkrankt. 

Es besteht ein sicherer Zusammenhang zwischen der Erkrankung 
der Luftwege und dem Anfangsstadium der Meningitis. Edmund Meyer 
fand bei 32 in der ersten Woche untersuchten Genickstarrekranken in 
®/, der Fälle mehr oder weniger ausgesprochene Entzündungen im Nasen- 
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rachenraume. Damit stimmen meine Leichenbefunde, die ich in folgen- 
der Tabelle wiedergebe, so ziemlich überein : 


Nasenrachenraum 





ai Diffuse Er- Fleckige 
ıeStOTDen am 
krankung „der geringe Petechien Fraglich Normal 
des Rachen. Rötun , 
raumes & | 
l. Krankheitstag . . . 5 2 l — 4 
EE Krankheitstag . 2 — — — l 
4.—5. Krankheitstag . 6 U — — — 
6.—7. EE e 3 — — l 2 
Unbe;timmt. .... l — l — — 
| 20 — 66 Proz. | 10 33 Proz. 


Wenn ich die Fälle mit Petechien nicht rechne, die wohl agonal 
entstanden sind, so wären in der ersten Woche 20, d. h. 66 Proz. mit 
Nasenrachenerkrankungen behaftet. Aber selbst bei Kranken, die am 
ersten Tage zugrunde gegangen. sind, finden wir von 12 Fällen 5 mit 
vollständig normalem Rachenraum. Rechne ich meine am ersten Krank- 
heitstage im Sommer sezierten Fälle, so waren es drei mit, fünf 
ohne Nasenrachenveränderungen. Bei einem einzigen nur war diese 
Erscheinung wirklich ausgesprochen. Von den im folgenden Winter 
sezierten 4 Leichen hatten sämtliche stark ausgeprägte Veränderungen. 
Ich möchte dies hervorheben, weil Westenhöffers Sektionen in eine 
Schnupfenperiode fielen und daher die durchgängig positiven Befunde 
in seinen frischen Fällen zum Teil davon beeinflußt sein können. 

Die Nasenrachenraumerkrankung steht aber doch im engsten Zu- 
sammenhang mit dem Beginn der Krankheit und nicht, wie Haße- 
lauer fürchtet, mit dem durch die Krankheit erzeugten Siechtume. Am 
4.—5. Tage Verstorbene zeigen sie sämtlich. Dann aber sinkt die Zahl 
der Rachenbefunde schnell ab, und zwar zu derselben Zeit, in der nach 
v. Lingelsheim auch die Meningokokken aus dem Nasenrachenraum 
verschwinden. Die folgende Tabelle entstammt meinem Sektionsmateriale: 


Nasenrachenraum 
Erkrankt Gesund 
In der ersten Woche Gestorbene . 30 -- 66 Proz. —33 Proz. 
Später Gestorbene BEr 2). 19:-71 „ 





Eine Statistik über die Häufigkeit, mit der die Nebenhöhlen er- 
kranken, vermag ich nicht aus eigenem oder fremdem Materiale zu- 
sammenzustellen. Unter 24 untersuchten Fällen habe ich nur zweimal 
Erkrankung der Keilbeinhöhle gefunden, und die Siebbeinzellen stets 
gesund bei 6—8 untersuchten Fällen, die auch Westenhöffer meist 
frei fand. Zudem können die Nebenhöhlen im frühen Kindesalter über- 
haupt keine Rolle spielen. 

Um so genauer müssen wir uns mit der Erkrankung der wichtigsten 
Nebenhöhle, dem Mittelohr, beschäftigen. 
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Mittelohr 





Gestorben am Zahl der | Al der Zahl der 

Ohrkranken | Ohren  Obrgesunden 
l. Krankheitstag . . . . 22 2 2 2.0. 1 1 4 
2—3. Krankheitstage `, l 2 1 
4—5. Krankheitstage . . ...... 2 l 4 
6.—7. Krankheitstage `, 3 4 — 
Unbestimmt `... 2 3 — 

Insgesamt 9 | 11 ı9=50 Proz. 


Von 48 Leichen fand ich 30mal, d. h. 62 Proz. Ohrenerkrankungen. 
Die Zahl ist fast dieselbe wie bei Westenhöffer; sie verliert jedoch 
ihre Bedeutung, weil, wie aus vorstehender Tabelle zu ersehen, die Er- 
krankung des Ohres um so häufiger ist, je länger die Patienten gelebt 
haben. Von 13 in den ersten 5 Krankheitstagen Gestorbenen 
sind nur 4, d. h. 37 Proz., von 35 später Gestorbenen 26, d. h. 
‘4 Proz. mit Mittelohrentzündung behaftet gewesen, also 
gerade das umgekehrte Verhalten wie bei den Erkrankungen 
des Nasenrachenraums. 

Die früheste ausgesprochene Mittelohrentzündung fand ich bei der 
Sektion und im Leben erst am dritten Krankheitstage. Am ersten und 
zweiten Tage war nur je einmal am Lebenden und bei der Leiche be- 
ginnende Entzündung nachzuweisen. Wohl sind mitunter im Ohreiter 
Meningokokken gefunden worden (Schreiber, Ghon, Fordan). Häufiger 
sind jedoch negative Befunde (v. Lingelsheim). 

So ist mit ganz seltenen Ausnahmen die Mittelohrentzündung 
später entstanden als die Erkrankung der Hirnhäute und daher, 
ob Meningokokken gefunden werden oder nicht, nur von sekun- 
därer Bedeutung (z. B. bei Schreiber und Fordan; s. ferner V., 
S. 207). 

Ebenso wie im oberen Pharynx finden wir Erkrankungen in der 
Pars oralis. Man sieht Mandelentzündungen jeder Art, so z. B. bestand 
bei einem 18jährigen Burschen des Myslowitzer Lazarettes (Dr. Albers) 
eine so starke Schwellung der Mandelgegend, daß in den ersten 2 Krank- 
heitstagen eine phlegmonöse Angina vorzuliegen schien. Reiche, 
Martin und Me Kenzie beobachteten diphtherieähnliche Erkrankungen 
des Gaumens, die in der Tat zu diagnostischen Irrtümern Veranlassung 
hätten geben können. 

Die gewöhnliche initiale Angina wurde zuerst von Jäger und 
Reinhard bei der Kehl-Epidemie gewürdigt. Jäger zog zuerst aus 
diesem Befunde die praktische Konsequenz, indem er alle Mannschaften 
mit Rachenkatarrh isolierte und dadurch die Ausbreitung der Epidemie 
erfolgreich bekämpfte. In der größten Reihe der Fälle hat diese Angina 
folgendes Aussehen: Der vordere Gaumenbogen und der obere Pol der 
Mandeln sind gerötet. Das Zäpfchen zeigt an seiner vorderen Fläche 
Rötung, die sich scharf gegen die Basis absetzt. Dadurch entsteht ein 
eigentümliches Bild fleckiger Röte, das mehr einem Enanthem gleicht. 
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Oft sind auch die Pharvnxseitenstränge, mitunter die ganze hintere 
Pharynxwand gerötet. Edmund Meyer beobachtete noch speziell ın 
10 Fällen, daß die roten Flecke scharf gegen die Umgebung abgesetzt 
und ganz leicht erhaben wären, ähnlich der Schleimhauteruption bei 
Morbillen. Doch sind die Flecken größer, ja mitunter bis 50 Pfennig- 
stück-groß. Diese Gaumenaffektion ist ein Frühsymptom, das der 
Genickstarre um 1—2 Tage vorhergehen kann. Doch tritt sie in der 
von mir beobachteten Weise auch einmal in der 2.—3. Woche augen- 
scheinlich als Rezidiv auf. 

Bei Kindern ist eine primäre Angina jedoch durchaus nicht kon- 
stant. Bei Säuglingen wird man sie meist vermissen; bei 32 von An- 
fang an beobachteten Fällen des Kindesalters war 13mal Gaumen 
und hintere Rachenwand frei von Veränderungen. Die Pharyngi- 
tiden der bewußtlosen Kinder sowie gehäufte Pharyngitisepidemien 
in einem Spitalbestande gehören im übrigen zu den häufigsten Be- 
obachtungen. 

Die Nasenrachenraum- und Pharynxerkrankungen bei 
Genickstarre sind daher eine häufige, wohlcharakterisierte 
Teilerscheinung der Krankheit. Sie sind aber keine obliga- 
torische Erscheinung, namentlich nicht bei den foudroyanten 
Fällen. Im Nasenrachenraum ist also sicher nicht die alleinige 
Eintrittsstelle des Krankheitskeimes zu suchen. 

Es fragt sich nun, wie weit die tieferen Luftwege der Erkrankung 
anheimfallen. Einen Pseudocroupanfall im Prodromalstadium habe ich 
schon früher beschrieben. Pharyngitis im Anfangsstadium erwähnen 
auch Bettencourt und Franca. Schon Mannkopf kommt zu dem 
Urteil, daß die Lungenerkrankung bei Genickstarre oft so frühzeitig 
und während eines verhältnismäßig gelinden Verlaufes der Krankheit 
sich ausbildet, wenn namentlich von einer Behinderung der Zirkulation 
nichts zu bemerken ist. Fr betrachtet sie daher als Teilerscheinung 
der Allgemeininfektion. Ich habe 10mal Bronchitis im Prodromal- und 
ersten Anfangsstadium eine zum Teil vorherrschende Rolie spielen sehen. 
Nach Erkundigungen v. Lingelsheims geht namentlich bei foudroyanten 
Fällen haufig Husten vorher. 

Die Sektionsprotokolle von Cohnheim und Klebs (Mannkopf) 
zeigen bei allen 8 innerhalb der ersten 5 Tage Gestorbenen durchweg 
diffuse Bronchitis, 2mal auch Bronchopneunomie, und in meinen letzten 
4 Sektionen von am ersten Krankheitstage Verstorbenen sind die 
Schleimhäute des Respirationsapparates von dem Eingang der Nase bis 
zu den feinsten Bronchien intensiv gerötet. Im Kehlkopf kontrastiert 
die Blässe der Schleimhaut des Additus scharf gegen die intensive Röte 
des Conus elasticus. Daß diese Lungenherde auch wirklich Meningo- 
kokkenerkrankungen sind, ist durch Jakobitz, Westenhöffer, v. 
Lingelsheim, v. Drigalski, Wassermann und Kolle bewiesen. Somit 
stehen die Befunde von Jakobitz nicht mehr allein als epidemio- 
logisches Kuriosum. Seine Beobachtungen entstammen übrigens ebenso 
wie meine 4 letzten einer Periode ungünstiger Witterung. Er fand: 
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l. Fälle typischer Genickstarre ohne Lungenbefund 2mal. 

2. Meningokokkenpneumonie oder Bronchopneumonie mit Me- 
ningitis 4 mal. 

3. Meningokokkenpneumonie ohne Genickstarre lmal. 

4. Meningokokkenbronchitis ohne Meningitis 2 mal. 

5. Meningokokken neben anderen Bakterien in der Lungener- 
krankung nachgewiesen bei Genickstarrekranken 2mal. 


Der ganze Respirationstractus von der Nase und ihren 
Nebenhöhlen bis zu den Lungenbläschen kann daher im An- 
fangsstadium der Meningitis mehr oder weniger heftige Ent- 
zündungserscheinungen zeigen.*) Der Zufall oder der Genius 
epidemicus bringen es mitsich, daß der eine Beobachter diese, 
der andere jene Affektion mehr beobachtet und in den Vor- 
dergrund gestellt hat. Speziell sind Katarrhepidemien nicht 
ohne Einfluß auf die Resultate der Beobachter gewesen. 
Keine dieser Affektionen ist aber an sich obligatorisch, und 
so darf die Vermutung ausgesprochen werden, daß einmal 
dieser, einmal jener Punkt der Schleimhaut die Eintritts- 
pforte für den Meningokokkus in das Blut abgibt. 


2. Die Gehirnhauterkrankung bei foudroyanten Fällen. 


Wir wissen, daß bei Kontinuitätsinfektionen der Gehirnhäute die 
Stelle des ersten Kontaktes sich besonders scharf zu markieren pflegt. 
In vielen Hunderten von Sektionen ist nun erwiesen worden, daß die 
Gegend des Siebbeins stets frei von Eiter ist, daß man also zwar rück- 
läufig vom Arachnoidalraum aus die Scheiden der Fili olfactorii inji- 
zieren kann**) (Flexner), daß aber die Krankheit diesen Weg im um- 
gekehrten Sinne nicht zu nehmen imstande ist. Daran ändert auch 
nichts der mikroskopische Befund von gramnegativen Kokken in der 
Tiefe der Nasenschleimhaut (Droba und Kucera). Die sorgfältigen 
Untersuchungen von Westenhöffer haben ferner gezeigt, daß die In- 
filtration der anderen Nerven gleichfalls von den Meningen aus peripher 
abnimmt. Anfangs glaubte er, in der hypophysären Eiterung, — d.h. 
in der Aussackung des Arachnoidalraumes, der den hinteren Teil der 
Hypophyse umgreift, — ein Zeichen für den Ausgangspunkt der Meningitis 
gefunden zu haben. Eine Ansicht, die um so glaubhafter erscheinen 
mußte, weil nach seinem Materiale die erste Eiteransammilung stets 
ums Chiasma herum sich fand. Seiner eignen strengen Kritik konnte 
diese Ansicht auf die Dauer nicht standhalten. 

Für die Auffassung der ganzen Entstehung der Genickstarre ist 
die Frage des Verhaltens des Gehirnes in den ersten Tagen von 
großer Wichtigkeit. Auf Grund von 27 eignen Sektionen aus der 
ersten Krankheitswoche kann ich wohl im Einverständnis mit den 
verstreuten Mitteilungen aus der Literatur folgendes ausprechen: 

*) Hellers Anschauungen sind damit als richtig erwiesen. 

**) Vergl. auch Key und Retzius. 
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Das wichtigste Merkmal ist in den meisten Fällen die Trübung der 
weichen Hirnhäute über den vorderen Zweidritteln der Konvexität, 
ja sogar die Hyperämie kann fehlen. Während beim Anfang der 
Epidemie Fälle mit ausgesprochener Eiterung überwogen, konnte ich 
gegen Schluß derselben fast nur solche mit gering angedeuteter 
Eiterung sammeln, also auch hierin zeigte sich die Verschiedenheit 
des Genius epidemicus. Die Exsudation in den Subarachnoidal- 
raum der Konvexität war meistens recht gering, das Exsudat häufig 
recht wenig getrübt, mitunter weniger als die darüber liegende Hirn- 
haut. Das Exsudat ums Chiasma, das oft so sehr getrübt ist, war in 
3 Fällen sogar klar, was auch Droba und Kucera beobachteten. 
Äußerst verschieden ist auch die Füllung der Arachnoidalräume der hin- 
teren Schädelgrube.. So fand sich in einem Falle bei Anschneiden des 
Tentoriums keine Flüssigkeit, während sie sonst meist stark hervor- 
sprudelte. 

In 4 Fällen zeigte sich überhaupt keine Eiterung, in einem 5. 
wenigstens nicht im Schädel, dagegen auf der Hinterfläche des Rücken- 
markes. 

Der Sitz der ersten Eiterung war zweimal die Konvexität, einmal 
die Cisterne am Ansatz des Oberwurms, einmal die Gegend zwischen 
den 4 Hügeln. In allen diesen scheinbar beginnenden Fällen handelt 
es sich doch schon um einen äußerst diffusen Prozeß. Auch die Be- 
teiligung der Ventrikel ist in frischen Fällen eine recht verschiedene. 

Sie können trübes, eiteriges, hämorrhagisches Exsudat enthalten, aber auch 
leer sein. 

Neben Fällen von geringer oder fehlender finden wir hochgradige 
Veränderung des Ependynıs, so punktförmige Blutungen, Lockerung, 
namentlich in der Furche zwischen Linsen- und Schwanzkern, mit Ein- 
lagerung von Exsudat. An dieser Stelle fand ich einmal den einzigen 
Anhaltspunkt dafür, daß es sich in diesem Falle um eine Meningitis gehandelt 
haben könne. Ein von dieser Stelle eingesandter Abstrich ergab als 
einziger kulturell Meningokokken (v. Lingelsheim). 

Von jenen Fällen ist nur ein kleiner Schritt zu Fällen, in denen 
auch mikroskopisch keine Meningitis nachzuweisen ist (Westenhöffer). 
So werden wir notgedrungen zur Annahme einer Meningokokkensepsis 
geführt. v. Lingelsheim kam zu dieser Vermutung schon aus dem 
Grunde, weil er in den foudrovanten Fällen die spärlichsten Meningo- 
kokkenbefunde hatte. In der Tat ist z. B. die Meningokokkensepsis 
von Andrews nichts weiter, als was wir früher als beginnende Menin- 
gitiden bezeichnet haben. 

Wir werden daher diese Fälle künftig korrekter als 
Meningokokkensepsis mit beginnender Lokalisation in den 
Hirnhäuten bezeichnen und wundern uns nun nicht mehr, 
wenn wir eine derartig regellose Verteilung der ersten Er- 
scheinungen im Gehirn finden. 

Die Ansammlung in bestimmten Cisternen, von denen Westen- 
höffer die des Chiamas, Verfasser diejenige am Oberwurm am Zu- 
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sammenfluß der Ambientes besonders hervorheben, darf nur als die 
Füllung von Sammelbecken betrachtet werden. 


3. Die Meningokokken im Blute. 


Unmöglich können wir die Verbreitung auf dem Blutwege nur 
für die Gruppe der foudroyanten Fälle gelten lassen. 

Es ist durch Salomon, Liebermeister, Martini und Rhode 
bewiesen, daß Meningokokkensepsis ohne Gehirnerkrankung unter all- 
gemeinen Krankheitserscheinungen und hohem Fieber wochenlang be- 
stehen, daß also der Meningokokkus in fließendem Blute sich ver- 
mehren kann. 

Vergleicht man damit die vielen Fälle, bei denen der Meningo- 
kokkus im Blute gefunden worden ist, so dürfte diese Möglichkeit nicht 
mehr bestritten werden können. Schon jetzt finden ihn einzelne Unter- 
sucher in einem Drittel bis einem Fünftel ihres Materiales, und zwar in 
jedem Stadium und sowohl bei mit Genesung als mit dem Tode enden- 
den Fällen. Leider ist es unmöglich, die Fälle nach dem Zeitpunkte 
der Untersuchung zu ordnen: 





Zahl der unter- 








Autoren suchten Fälle | Positive Befunde 
Benecke . . 2 2 2 2 N m I nn re. 3 | 1 
Davis a dein wa Eee eh 9 | 2 
Dieudonné . . 2. 2. 2 2 2 2 nr nr 2 en 5 | 4 
Follet und Jacques . . . . . ENEE 2 2 
Herford . .. a ae =: 5 &s& e Aë 8 3 
Aber .. we E D it ae a 15 3 
Robinson . . 2 2 2 Er 2 ne. 4 2 
Watte: EECH 34 10 
Jakobitz am nd Aug, a een 8 2 

| 88 ` 20 - 33 Proz. 


Daß mancher Untersucher stets negative Befunde erhielt, mag 
oft daran gelegen haben, daß er zu spät darauf falındete. 

Es ist ferner nachgewiesen worden, daß die bei Genickstarre so 
häufigen Endokarditiden, Perikarditiden, Pleuritiden, ferner auch die 
Gelenkentzündungen, wenigstens in den ersten Krankheitstagen, meist 
von dem Meningokokkus verursacht werden: (Belke, Fronz, Korte, 
Ghon, Lenhartz, v. Lingelsheim, Kolle und Wassermann, 
Westenhöffer, Weichselbaum und Cohn, Bettencourt). 

Ein Beweis für das Kreisen des Meningokokkus im Blute ist vor 
allen Dingen auch das Auftreten der metastatischen Ophthalmie. Da sie 
stets sehr früh und oft gerade bei abortiv oder leicht verlaufenden 
Fällen eintritt (vgl. auch Radmann), so ist diese Komplikation der 
Beweis dafür, daß wir im Anfang der Krankheit den Meningokokkus 
im Blute erwarten müssen. Die metastatische Ophthalmie ist übrigens 
viel häufiger als alle anderen Metastasen. Z. B. zeigte sie sich an 
136 Genesenen in 14 Fällen = 10 Proz. 
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Dies häufige Vorkommen bei Genesenen ist wiederum ein Zeugnis 
dafür, daß das Kreisen des Meningokokkus im Blute gar kein beson- 
deres Ereignis darstellt. 

Als Metastase finden wir schließlich Spermatocystitis mit Meningo- 
kokkenbefund und vielleicht Nierenherde: (Pick, Bolke). Ferner 
wurden von Drigalski und Herford in Herpesbläschen je einmal 
Meningokokken gefunden. 

Ich komme daher zu folgender, schon von Marx vertretener Auf- 
fassung: Die Meningokokkenmeningitis ist die häufigste Meta- 
stase einer Meningokokkensepsis. Nächst dem Gehirn sind 
das Innere des Auges (vielleicht auch das Labyrinth), dann 
Endokard, die serösen Häute der Körperhöhlen und die Ge- 
lenke von metastatischer Erkrankung heimgesucht. Die Er- 
krankung der Hirnhäute erfolgt selten erst nach wochenlang 
bestehender Meningokokkensepsis, kann aber auch dauernd 
fehlen. 


Anhang. 
Klinische Erscheinungen der foudroyanten Fälle und 
der Meningokokkensepsis. 


Wir unterscheiden vier Formen von foudroyanten Fällen. Am 
häufigsten tritt nach einem schnellen Fieberanstieg ein eklamptischer 
Anfall auf, nachdem das Kind in klonisch-tonischen Krämpfen ohne 
Bewußtsein verbleibt. Cyanose und eiskalte Extremitäten zeigen die Herz- 
schwäche an, und so geht der Kranke in spätestens 2—3 Tagen zugrunde. 

In anderen Fällen hat der Kranke, ohne daß sonst Fieber oder 
andere bedrohliche Erscheinungen von den Angehörigen bemerkt werden, 
den Eindruck des baldigen Todes, Kinder sagen ihren Eltern: ‚Ich bin 
sehr krank‘ oder ‚ich werde mich noch einmal umdrehen und dann 
werde ich tot sein“. Dann verlieren sie das Bewußtsein, und unter 
röchelnder Atmung erlischt das Leben spätestens in wenigen Stunden. 

Am meisten bekannt sind die apoplektiformen Fälle, die nach 
Schlesinger bei alten Leuten besonders häufig sein sollen. Bei Kindern 
spielt sich der Vorgang nach meinen Erfahrungen folgendermaßen ab: 
Die Kinder sind mit Halsentzündungen und leichtem Fieber oder auch 
Erbrechen und Kopfschmerz anscheinend leicht erkrankt, zeigen höchstens 
Unruhe, kurz einen Zustand, in dem ein Erwachsener seinem Tagewerk 
wohl noch nachgehen könnte. Dann brechen sie mit einem Mal mit 
einem Aufschrei tot zusammen (vgl. Verf. S. 327, 329). Die Sektion 
zeigte mir einmal Vergrößerung der linken Kleinhirnmandel um das 
Doppelte durch eine parenchymatöse Blutung, im anderen Falle jedoch 
nur die gewöhnlichen Befunde einer beginnenden Hirnhautentzündung. 

Die vierte bisher nicht beschriebene Form ist, wie ich aus Anamnesen 
entnehine, doch nicht so selten. Wachen wechselt oft mehrmals in der 
Stunde mit tiefem Sopor ab. Während des Wachens sind die Kinder 
entweder bei leidlich klarem Bewußtsein oder stehen unter dem Einfluß 
von Halluzinationen. 
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Victor D., 4 Jahre alt, 10. April Fall auf die Nase, 20. früh Seitenschmerzen 
und Fieber, Nachmittag lustig, nachts einmal Brechen, schwerkrank. Erste Unter- ' 
suchung 21. April früh 10 Uhr: Soporös entstelltes Gesicht, ist jedoch aus diesem 
Zustande durch Anrufen leicht zu erwecken und ist dann bei völlig klarem Be- 
wußtsein. In dem Zustande des Sopors verengen sich sofort die Pupillen und er- 
weitern sich fast maximal beim Kneifen. Im wachen Zustande ist die Schmerz- 
reaktion bei den dann weiteren Pupillen nicht auszulösen. Im Sopor divergieren 
die Augenachsen. Geringe Nackensteifigkeit, aber deutliches Kernigsches Symptom. 
Puls 50—60. Temperatur 37. Dieser Wechsel von Benommenheit mit klarem Be- 
wußtsein besteht bis zum Tode, der bei einem Anfall von Erbrechen am selben 
Tage erfolgte, als das Kind zum Zweck des Urinlassens aus freien Stücken das 
Bett verlassen wollte. 

Die Meningokokkensepsis noch ohne Meningitis verläuft 
entweder foudroyant und dann wohl nach dem ersten Typus oder 
abortiv und dann hinterläßt sie nach einem kaum merkbaren Kranksein 
ein amaurotisches Katzenauge oder doppelseitige Taubheit. In bisher 
nur in geringer Zahl bekannten Fällen verläuft sie wochenlang unter 
dem Bilde einer gewöhnlichen Septicopyämie mit septischen Ausschlägen 
oder mit Gelenkschwellungen. Sie scheint prognostisch verhältnismäßig 
gutartig zu sein, auch wenn noch nach Wochen eine Meningitis dazu- 
tritt. Da solche Fälle nur zufällig erkannt werden, so ist die Zahl 
derselben während einer Genickstarreepidemie weit größer als wir bisher 
ahnen können. 


V. Ergänzung unserer Kenntnisse der Organerkrankungen 
und Symptome bei Genickstarre. 


1. Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems. 
Störung der psychischen Funktionen. 


Das Bewußtsein ist in den ersten Tagen meist getrübt, so daß 
wir bis 90 Proz. Bewußtlose unter den aufgenommenen Kranken in 
einzelnen Lazaretten finden (z. B. Dr. Neumann, Laurahütte, Hütten- 
lazarett). Dieses Zeichen berechtigt jedoch nicht, den einzelnen Fall 
als einen schweren zu betrachten. Die Autoren haben kein Recht, aus 
der Zahl der bewußtlos und delirierend eingelieferten Fälle Schlüsse 
auf die Schwere ihres Materials zu ziehen, um therapeutische Erfolge 
in hellerem Lichte erstrahlen zu lassen. Aus nachstehender Tabelle 
ergibt sich, daß in der ersten Woche der größte Teil der Patienten 
über 3 Jahre bewußtlos gefunden wurden. Von der zweiten Woche an 
nimmt die Zahl der Bewußtlosen erheblich ab und hält sich meist in- 
folge der agonalen Fälle auf 10—12 Proz. Im Säuglingsalter bis zum 
dritten Lebensjahre ist schon in der ersten Woche die Zahl der Be- 
nommenen außerordentlich gering. 

Fast alle Fälle, die zur Genesung kommen, sind nach wenigen 
Tagen wieder bei klarem Bewußtsein, das ja den Zustand des Ge- 
nickstarrekranken zu einem so besonders fürchterlichen macht. Diffe- 
rentialdiagnostisch ist dieses Verhalten von größter Wichtigkeit 
(Heubner). 


Ergebnisse IV. 13 
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Bewußtsein. 
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Bewußtlosigkeit, die im Anfang länger als 14 Tage dauert, findet 
wohl noch ausnahmsweise einen Ausgang in Genesung, doch sah ich 
einmal ein Kind (Marie K.) nach 100tägiger Bewußtlosigkeit wieder 
völlig genesen. Die Fälle mit Bewußtlosigkeit, die ich laut Tabelle 
nach der 4. Woche fand, sind sonst erst nachträglich in Sopor ver- 
fallen, nachdem Tage und Wochen von freiem Bewußtsein bestanden 
hatten. 

Der Umfang des Bewußtseins erfährt in den Fällen des Säuglings- 
alters, sowie im Stadium hydrocephalicum quantitativ eine erhebliche 
Einschränkung, die im Kapitel 6 und 7 geschildert werden. 

Nach Redlich sind Delirien bei Genickstarre meist erst dann zu 
finden, wenn sonst alle Zeichen der Genickstarre bestehen, also diffe- 
rentialdiagnostische Schwierigkeiten nicht mehr so leicht eintreten kön- 
nen, doch können die psychischen Erscheinungen sehr wohl so in den 
Vordergrund treten, daß bei der Aufnahme in ein Krankenhaus die 
Fälle zunächst dem Psychiater überwiesen werden. 

Abgesehen von den gewöhnlichen oft recht schweren Delirien der 
ersten Tage sind auffallende, mit dem Fieber nicht in Kongruenz 
stehende Störungen im späteren Verlaufe recht selten. So sah ich bei 
einem 12jährigen Kinde, das kaum über 38° fieberte, bei gutem Allge- 
meinzustande dauernde Delirien, in denen es fremde Personen sah und 
mit ihnen lange Gespräche führte. Diese Delirien überdauerten bei einem 
5jährigen Kinde um 4 Tage das Fieber. Auch dieses Kind genas. 
Ernstere Bedeutung hatten die Delirien im folgenden Falle, in dem 
zugleich der Allgemeinzustand ein besorgniserregender blieb. 

]8jähriger Bursche, an Genickstarre unter hohem Fieber erkrankt, war be- 
nommen und delirierte auch, als das Fieber schon niedriger war. Seit dem 
16. Krankheitstage verschwand das Fieber dauernd, doch blieb er stets etwas be- 
nommen. Einmal verlangte er dauernd Streichhölzer, ein andermal litt er unter 
Geruchs-, ein andermal unter Gesichtshalluzinationen. So murmelte er immerfort 
vor sich hin: O Mutter Gottes, hier stinkt’s. Dann wieder sah er einen Mann 
über sich turnen usw. An den Augen treten Abduktionen des einen Auges, dann 
wieder Blickrichtung nach unten und leichte Pupillendifferenz auf. Der Sehnerv 
ist völlig atrophisch, starkes Zittern der Extremitäten, der Puls bewegte sich 
zwischen 55 und 65. Die Spinalpunktion war am 12. Tage negativ und ergab am 
22. Tage klare Flüssigkeit. Plötzlicher Tod am 23. Krankheitstage. Die Sektion 
ergibt nur einen starken Hydrocephalus mit klarer Flüssigkeit, keine Spur von 
Eiter (Dr. Radmann). 

Ein anderer hierher gehöriger Fall ist in der Rubrik „Krämpfe“ zu 
finden. Im allgemeinen pflegen Delirien mit freundlichen Vorstellungen 
in Genesung überzugehen, während alle mit ängstlichen, qualvollen Vor- 
stellungen, soweit sie in den späteren Wochen auftraten, zum Tode 
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führten. Eine gewisse Beziehung ist wenigstens für Angstanfälle zu 
dem Funktionieren der Ventrikelauslässe nachgewiesen (s. S. 227). 

In der Rekonvaleszenz finden wir häufiger Echolalie (Curtius), 
Verbigerieren, meist die Wiederholung des Wortes ‚Ja‘. Schließlich 
wurde Unreinlichkeit und Kotessen hie und da beobachtet. Alle der- 
artigen Fälle genasen. 

Stimmungsanomalien sind in der Rekonvaleszenz selber nicht be- 
achtet worden, doch sind sie recht wichtig zur Beurteilung, ob die Ge- 
nesung schon vollständig ist. Ich sah einzelne Kinder nach schwerem 
Kranksein erst 1—2 Wochen lang ohne meningitische Symptome und 
ohne Fieber, finster und teilnahmlos in ihren Betten sitzen. Eins 
dieser Kinder, das vorzeitig zur Entlassung kam, starb im Rückfall. 
Man sollte derartige Patienten daher nicht aus der Behandlung ent- 
lassen. 

Das Gegenteil, etwas kindische Fröhlichkeit, ist wohl nicht allzu 
selten und darf keine besonderen Besorgnisse erwecken. 

Im Gegensatz zu der tuberkulösen Meningitis sind im Anfangs- 
stadium Absencen kaum je zu finden. Ähnliche Zustände, die sich 
durch Dauer und Klarheit des Zwischenzustandes davon unterscheiden, 
haben wir bereits am Schlusse des letzten Kapitels geschildert. 


Krämpfe. 


Häufig beginnt die Meningitis mit einem Krampfanfall, bei fou- 
droyanten Fällen schließt sich daran unmittelbar das agonale Stadium. 
Cyanose und kalte Extremitäten kennzeichnen meist auch dem Un- 
erfahrenen den Ernst der Lage. Während der Dauer der Krankheit 
eintretende Krampfanfälle sind bei älteren Kindern stets ein Ereignis 
von schlechter Vorbedeutung. Im späteren Stadium schließt sich 
an den Krampfanfall meist der tonische Krampfzustand des Agonal- 
stadiums an. Dieser bedeutet das Ende, wiewohl er sich über Wochen 
hinziehen kann. Die Kinder liegen dann mit angezogenen, seltener 
starr gestreckten Beinen, gestreckten, überpronierten Armen und volar 
flektierten Fäusten, oft auch in starrer opistotonischer Nackenhaltung 
da. Hier und da unterbrechen klonische Zuckungen, meist nur der 
Arme, das Bild. Vorübergehende klare Momente dürfen keine Hoffnung 
erwecken. Eine unvollständige Form von Krampfanfällen, auf die be- 
sonders Bettencourt und França Wert legen, sind einfache Anfälle 
von plötzlicher steifer Streckung des Körpers, Verdrehens der Augen 
und Atemstillstandes. Sie kommen in jedem Alter vor, am häufigsten 
bei ganz jungen Kindern. In einzelnen Fällen beobachtete ich hierbei 
Pulsverlangsamung. Es kann in diesen Anfällen auch der Tod ein- 
treten, und man ist froh, wenn man einen derartigen Patienten lebend 
aus seiner Sprechstunde entlassen hat. 

Häufiges Auftreten epileptiformer Anfälle während einer bestimmten 
Periode der Krankheit ist sehr selten, ohne daß es zu dauerndem Ver- 


luste des Bewußtseins kommt. 
13* 


196 F. Göppert: 


Valesca C.*), 15Jahre alt, bis zum 107. Krankheitstage noch vereinzelte Fieber- 
störungen. Zu Anfang heftige Kopfschmerzen anfallsweise. Vom 45. bis zum 
53. Krankheitstage verwirrt. Sie sitzt ängstlich auf einem Stuhl in der Ecke des 
Saales und will nicht ins Bett zurück; sie klagt, ich habe solche Angst, es brennt 
alles usw. Dabei ist sie über Zeit und Ort genau orientiert. Seit dem 62. Krank- 
heitstage häufig Anfälle, die vollständig epileptischen gleichen, wobei der Puls von 
100 auf 70 heruntergeht. Dieselben wiederholen sich bis zum Ende des A Krank- 
heitsmonates. Tod erst nach 8 monatlicher Krankheit. Die Sektion ergab Hydro- 
cephalus mittleren Grades mit noch erheblichen Eiterresten an Oberwurm und 
Cysterna cerebello-medullaris. Die Komplikationen des 4. Ventrikels mit dem 
Arachnoidalraum vollständig frei (Nachweis durch Gelatineinjektion). 

Eine größere Bedeutung haben die eklamptischen Anfälle im Säug- 
lingsalter. Etwa "1. der Fälle beginnt so, oder ein Krampfanfall stellt 
sich erst am 2. bis 4. Tage ein. Das Wichtige dieser Frage ist, daß 
die Säuglinge sich nach dem Anfall eben nicht anders verhalten, wie 
ein Spasmophiler, der bei hohem Fieber einen Krampfanfall bekommt. 
Daher die beschämende, immer wiederkehrende Mitteilung der Kreis- 
ärzte, daß ihnen solche Kinder als an Zahnkrämpfen gestorben ge- 
meldet wären. Das Vorkommen dieser Krämpfe bei drei Brustkindern 
spricht gegen ein zufälliges Zusammentreffen der Genickstarre und Spas- 
mophilie, doch fand ich bei einem vierten Brustkinde allerdings ge- 
steigerte Erregbarkeit (KÖZ — 2MA). 

Von lokalisierten Krämpfen ist, abgesehen von denen der Augen- 
muskeln, nur der Trismus beobachtet worden. Er ist verhältnismäßig 
sehr selten, unter etwa 300 Fällen zweimal. Er tritt als Frühsymptom 
auf und rechtfertigt seinen üblen Ruf. 


Lähmungen. 


Es ist ein merkwürdiges Zeichen für die Verschiedenheit der ein- 
zelnen Genickstarre-Epidemien, daß Berdach Facialis — meist auch 
Hypoglossusparesen in 85 Proz. seiner Fälle fand, während ich in Ober- 
schlesien unter 300 Fällen kaum zwei ermitteln konnte. Diese Lähmungen 
treten nach Berdach Ende der ersten, Anfang der zweiten Woche ein 
und sind äußerst flüchtig. Mitunter können sie, wie ich es sah, bei 
abortiven Fällen auch das einzige Zeichen der Krankheit bilden. 

In 4 Fällen von Halbseitenparesen, die ich in meinem Materiale 
beobachtete, trat die Lähmung in der gleichen Periode auf. Meist war 
der Arm der stärkst befallene Körperteile. Diese Lähmungen können 
jedoch in Form einer Apoplexie das erste Zeichen der Genickstarre 
bilden (u.a. s. Weiß-Eder). Auch jenseits der zweiten Woche können 
halbseitige Lähmungen, wenn auch selten, entstehen (Curtius). Bei 
Erhaltung des Lebens hat die Halbseitenparese eine günstige Vorher- 
sage, wenn man auch noch nach Monaten Schwäche, namentlich in den 
befallenen Armen nachweisen kann (s. S. 218). 

Eine besondere Rolle spielt die Parese beider Beine (Epstein). 
Walder sah sie llmal in 40 Fällen. Sie tritt im späteren Stadium 
auf und besteht wochen- und monatelang während der Rekonvaleszenz 


*) Dr. Albers-Myslowitz. 
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fort. Da sie in der Literatur recht unbekannt erscheint, sei der ein- 
zige selbstbeobachtete Fall mitgeteilt. 


Cäcilie Mr., 4 Jahre alt, macht eine typische fieberhafte Genickstarre von 
30 Tagen durch. Dann verfällt sie in einen Zustand von schwerster Abmagerung, 
aus der sie sich in der 8. Woche langsam erholt. Noch am 86. Krankheitstage 
halluziniert sie zeitweise, sieht einen Hund, nach dem sie schlägt usw. Zu dieser 
Zeit einseitige Thrombose einer Vena optica temporalis (Dr. Frank), die in voll- 
ständige Heilung übergeht. Das Kind ist lustig, aber liegt mit steif, auch in den 
Hüften gestreckten Beinen und völlig steifem Rückgrat und Nacken. Mastdarm 
und Blasenfunktion waren stets normal, wohlgenährt und munter, aber mit voll- 
ständig steifem Kreuz und Beinen wird das Kind in diesem Zustande am 105. Krank- 
heitstage entlassen. Die Sehnenreflexe waren stets normal gewesen. Sensibilitäts- 
störungen bestanden in keiner Qualität. Entartungsreaktion wurde nicht gefunden. 
Völlige Heilung innerhalb von 2 Monaten (Bericht von Herrn Dr. Köhler-Hohen- 
lohehütte). 


Zweimal wurde im Spätstadium Lähmung sämtlicher Extremitäten 
in schlaffer Form beobachtet. Beide Fälle starben. Nach Claude ist 
vielleicht vollständige Paraplegie von Armen und Beinen als Früh- 
symptom beobachtet worden. Doch ist es die Frage, ob es sich hier 
um Genickstarre gehandelt hat. 

Die mangelnde Beherrschung der Rückenmuskulatur und der Beine 
beim genesenden jungen Hydrocephaliker möchte ich mehr als eine 
Störung der Koordination, denn als Parese bezeichnen. Ähnlich wie 
viele Idioten oder sonst hirnkrank gewesene Säuglinge lernen sie die 
Streckmuskeln des Rückens beim Sitzen nicht gebrauchen. Im Sitzen 
bildet der Rücken einen gleichmäßigen Kreisbogen ohne irgendeine 
Knickung. Ebenso werden die Beine zum Aufstellen nicht gebraucht, 
wenn auch jede Bewegung ausgeführt werden kann. 2 charakteristische 
derartige Fälle werden am Schluß des folgenden Kapitels mitgeteilt werden. 

Als anatomische Grundlage dürfte wohl für die letzterwähnte Störung die 
Hemmung der Entwicklung des Gehirns durch den Hydrocephalus in Betracht 
kommen, in dem die Beherrschung koordinierter motorischer Funktionen später 
eintritt. 

Die Paraplegie der Beine in den früher genannten Fällen läßt sich auf eine 
chronische Meningitis spinalis beziehen; für die übrigen Lähmungen finden wir 
keinen anatomischen Ausdruck ; weder bei Hemiplegien, noch bei den Lähmungen 
sämtlicher Extremitäten hat man Veränderungen im Gehirn oder Rückenmark ge- 
funden (Curtius, Hochhaus). Für die Lähmung der Gesichtsnerven hat die 
von Westenhöffer gefundene Infiltration der Nervenscheiden wohl eine gewisse 
Bedeutung, wenn auch gerade bei seinen Fällen keine Lähmung vorhanden war. 
Entzündliches Ödem und Fernwirkung spielen nebenbei ihre gewöhnlichen Rollen. 
Zu schweren Zerstörungen mit Entartungsreaktion kommt es nicht. 


Anhang. 
Einige Leichenbefunde im Zentralnervensystem. 


Die Gehirnhautentzündung ist bei Genickstarre außerordentlich obertlächlicher 
Natur; sie beschränkt sich in den meisten Fällen auf den Subarachnoidalraum, 
selten und spärlich folgt die Intiltration den Pialgefißen in die Gehirnsubstanz 
hinein (Bettencourt und Franca, Westenhöffer). Eiterergüsse im Subdural- 
raum sind selten; ich sah sie unter 103 Sektionen nur 2mal nach Schluß der 
2. Krankheitswoche. 
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Pachymeningitis spinalis externa acuta beschreibt Peters als Folge von 
Mischinfektion, jedoch als gleichzeitig mit der Genickstarrreerkrankung entstanden. 
Blutungen in den Subarachnoidalraum sehen wir häufig, auch wenn keine Spinal- 
punktion vorgenommen worden ist, doch ist wohl kein Zweifel, daß manche Spät- 
blutung auf die Spinalpunktion zu beziehen ist. Subdurale Blutungen, die ich in 
104 Fällen nie zu sehen bekam, fand Westenhöffer 5mal in 26 Fällen. 3mal 
war die Wirkung der Spinalpunktion durch Aufsetzen des Kranken zu einer 
besonders energischen gestaltet worden, in einem Falle ist aber dies nicht ge- 
schehen; ein 5. Fall starb unmittelbar bei der Spinalpunktion. Bei ihm war die 
Blutung sehr ausgedehnt, während es sich in den anderen Fällen nur um unbedeu- 
tende Erscheinungen handelte. Westenhöffer wies nach, daß die Dura durch 
leichte entzündliche Veränderungen zu dieser Blutung disponiert war. Eine von 
früher her bestehende Pachymeningitis war nicht anzunehmen. Wir dürfen daher 
diese Subduralblutungen als Folgeerscheinung der Spinalpunktion betrachten. 

Zertrümmernde parenchymatöse Blutungen in die Hirnsubstanz sind wohl 
extrem selten. Wie schon erwähnt (S. 192), sah ich einmal eine Vergrößerung 
der Kleinhirntonsillen um reichlich das Doppelte durch eine solche Blutung. 

Punktförmige Blutungen in die Hirnsubstanz beschreiben Westenhöffer, 
Haschke, Bettencourt und Franca. Sie entstehen wohl meist in den ersten 
Krankheitstagen und sind oft, wie Westenhöffer vermutet, durch kapilläre 
Embolien hervorgerufen. Namentlich dürfte dies auf die gehäuften punktförmigen 
Blutungen, die einen Bestandteil der encephalitischen Herde bilden, zutreffen. 
Außerdem beschreibt Westenhöffer noch drei verschiedene Formen von ence- 
phalytischen Herden im Spätstadium: 

Hämorrhagisch-eitrige Infarkte infolge von Thrombose der Ependymvenen 
und der Vena magna Galeni. i 

Infiltration längs der Ependymvenen. 

Diffus eitrige Infiltration der Hirnsubstanz, von einem Pyocephalus ausgehend. 

In bezug auf die Eiterung im! hypophyseren Teile des Arachnoidalraumes sei 
auf Westenhöffers genauere Untersuchungen verwiesen. Degenerative Verände- 
rungen an Ganglien und Nerven beschreiben Ludwig und Hueter. 


2. Symptome im Gebiet des Nervensystems. 


Die Überempfindlichkeit ist das wichtigste Symptom der Ge- 
nickstarre, das uns auch dann nicht im Stich läßt, wenn alle anderen 
Zeichen versagen. Sie äußert sich vor allen Dingen durch die 
Auslösung von Schmerzen bei geringen passiven Bewegungen. 
Wie Leyden und Goldscheider mit Recht hervorheben, ist sie am 
ausgesprochensten bei Bewegungen an den Beinen zu konstatieren. 
Für den Praktiker, der bei der ersten Untersuchung in der Sprech- 
stunde eine Diagnose ‚zu stellen gezwungen ist, ist die Kenntnis dieses 
Zeichens, namentlich für das Säuglingsalter und das Stadium hydroce- 
phalicum von größter Wichtigkeit und wird dort seine Besprechung 
finden. 

Weiterhin äußert sich diese verstärkte Reizbarkeit an der Haut. 
Auch hier walten große Verschiedenheiten ob. Eigentlich ausgebildete 
Trousseausche Streifen konnte ich jedoch unter 250 Fällen nie nach- 
weisen, allerdings bestand regelmäßig verstärkte Dermatographie. 

Ein sehr wichtiges, bisher nicht beobachtetes Zeichen ist die Stei- 
gerung des Schmerzreflexes der Pupille von der Haut aus (s. unter Auge). 

Als drittes Zeichen der Überempfindlichkeit nenne ich das gleichfalls 
nicht genügend beachtete reflektorische Zittern. In ausgesprochenen 


Über Genickstarre. 199 


Fällen gleicht es dem Tremor bei Paralysis agitans. Wie aus der 
Tabelle ersichtlich, findet es sich selten im ersten Monat, und erst 
nach 6 Wochen ist es bei jedem zweiten Falle zu konstatieren. Es ist 
mitunter das einzige Zeichen der Genickstarre. 


Marie R., 11 Monate alt, schlecht gediehenes Brustkind. Vor 14 Tagen 
plötzlich mit Brechen, Krämpfen und Fieber erkrankt. Einzige Untersuchung: 
Das Kind ist bei Bewußtsein, Fontanelle eingesunken, keine Empfindlichkeit bei 
passiven Bewegungen. Bei diesen Versuchen, namentlich aber beim Aufsetzen, 
grobschlägiges Zittern von Kopf und Extremitäten, Augenbintergrund und Pupillen- 
reaktion normal. Als genickstarreverdächtig gemeldet. Sektion nach ungefähr 
14 Tagen ergibt ausgebreitete Konvexitätseiterung (Med.-Rat Schröder). 

In der Regel sieht man bei Hydrocephalikern das Zittern in den 
Händen ev. auch in der Kopfmuskulatur auftreten, wenn man Bewe- 
gungen an den steif contrahierten Beinen vorzunehmen versucht. Das 
Zittern hält bis 2 Minuten an, doch sah ich bei einem 5jährigen Kinde, 
das einen Monat lang krank war, bei jeder passiven Bewegung der 
steifgebeugten Beine ein Zittern auftreten, das sich über den ganzen 
Körper verbreitete und 10 Min. lang fortbestand. Es zitterten Kopf, 
Kiefer und Extremitäten (Ausgang in Genesung). 

In den ersten Wochen ist dieses Symptom ein schlechtes Zeichen. 
im Spätstadium bedeutet es an und für sich nichts. 


Nackensteifigkeit. 








Später 
positiv | negativ 


4.—6. Woche 
positiv ' negativ 
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Die Nackensteifigkeit hat der Krankheit zwar den Namen ge- 
geben, man muß sich jedoch hüten, sie unbedingt zu verlangen. Zu 
Anfang dauert es öfters einige Tage, ehe sie voll zur Geltung kommt, 
und bei Kindern unter 3 Jahren ist sie überhaupt in den ersten 
3 Wochen nur in einem Drittel der Fälle vorhanden. Auch im Stadium 
hydrocephalicum fehlt sie namentlich beim Säugling häufig. Damit ist 
natürlich nicht gesagt, daß jeder dieser Fälle im ganzen Verlaufe keine 
Nackensteifigkeit gezeigt hätte. Nur in dem Augenblick, in dem die 
Patienten zur Untersuchung kamen, fand sich dieses Zeichen nicht. Oft 


ı) Davon 6 mal nur angedeutet. 
") Davon 2 mal nur angedeutet. 
`) Davon 3 mal nur angedeutet. 
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ist wiederum die Nackensteifigkeit das einzige Phänomen, das über- 
haupt an eine schwere Krankheit denken läßt, während der Allgemein- 
zustand des Kindes im übrigen nichts weniger als eine Hirnhautentzün- 
dung vermuten läßt. 

Die Nackensteifigkeit ist ein Zeichen der Hypertonie der Musku- 
latur. Aus dem Überwiegen der Strecker über die Beuger resultiert 
die Rückwärtsbiegung. Als Zeichen des Entzündungsreizes ist sie vom 
Druck unabhängig und wird durch die Spinalpunktion nicht wesentlich 
beeinflußt. 

Fast genau so häufig und unter gleichen Verhältnissen ist das 
Kernigsche Symptom vorhanden. Es ist aber oft da, wo Nacken- 
steifigkeit fehlt. Alle Untersucher bestätigen die Häufigkeit des 
Vorkommens. Unsere Tabelle zeigt, daß bei den Kindern unter 3 Jahren 
im ersten Krankheitsmonate das Kernigsche Symptom regelmäßiger 
zu finden ist, als die Nackensteifigkeit. Wie Kernig mit Recht betont, 
ist dies Symptom schon am ersten Tage zu finden. Bei einem mun- 
teren Yjährigen Kinde erkannte man am ersten Krankheitstage das 
Symptom schon daran, daß das Kind sich bei Aufforderung zu setzen, 
sofort hinkniete. 

Sehr zu beachten ist, daß das Kernigsche Symptom in stärkster 
Ausprägung neben einer stärkeren Erregbarkeit des Herzens als einziges 
Zeichen der Genickstarre bis zu 28 Tagen nach Eintritt der scheinbaren 
Genesung fortbestehen kann *). Sorgfältiges Prüfen anf dieses Zeichen ist 
am Platze, bevor man einen Kranken aufstehen läßt. Ein vollständiger 
Überblick über die Theorien dieses Symptoms findet sich bei Kernig. 
Flexibilitas cerea wird hie und da beschrieben (z. B. Curtius). Bei 
Säuglingen beobachtete ich sie 3mal im Endstadium. 

Die Haut- und Sehnenreflexe bedeuten pathognostisch sehr 
wenig. Im allgemeinen kann man sagen, daß sie selten gesteigert sind, 
und daß ihr Verschwinden ein schlechtes Zeichen ist. Namentlich bei 
foudroyanten Fällen fehlen die Reflexe meist. Franga sah erloschene 
Reflexe nach der Spinalpunktion wieder auftreten. 


Haut- und Sehnenreflexe. 





4.—6. Woche 
positiv negativ 











Später 
positiv negativ 


1. Woche 2.—3. Woche 
positiv negativ | positiv negativ 
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Reflexermüdbarkeit und willkürliche Spasmen, namentlich am Knie- 
gelenk, erschweren die Feststellung der Reflexe. Im hydrocephalischen 
Stadium ist Patella und Tuberositas infolge der extremen Abmagerung 
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so nahe aneinander gerückt, daß die Auslösung des Reflexes erschwert 
ist. Oft sieht man statt der Contraction des Quadriceps Zuckungen in 
den einzelnen Bündeln der Aduktoren. 

Der Bauchreflex ist im Spätstadium etwa in einem Drittel der 
Fälle von der torpiden Haut des Hydrocephalikers nicht mehr auszu- 
lösen. Zudem sind in diesem Stadium die Bauchdecken wirklich gespannt, 
während in den ersten Wochen eine solche Spannung meist fehlt. 

Der Fußsohlenreflex ist nur in den schwersten Fällen der ersten 
Woche erloschen, daher oft vorhanden, wo der Kniereflex fehlt. Später 
findet er sich in gleichem Verhältnis wie bei normalen Erwachsenen, 
ja, er ist in einer für den Patienten peinlichen Weise gesteigert, indem 
eine ruckweise Beugecontractur des Hüftgelenkes das Bein in die Höhe 
schleudert. Eine derartig heftige Bewegung macht diesen Kindern 
starke Schmerzen, so daß irrtümlich (Curtius) eine Hyperalgesie der 
Sohlenhaut angenommen wurde. 

Das Babinskische Phänomen ist natürlich bei Kindern unter 
3 Jahren wesentlich häufiger. Von der zweiten Woche an tritt es aber 
auch bei älteren in einem Drittel der Fälle auf und darf hier wohl als 
ein Zeichen der Hirnrindenläsion angesehen werden (cf. das Auftreten 
des Zeichens der Vergiftung). 

Der Fußklonus ist in ausgesprochenster Weise ein Spätsymptom 
und häufiger überhaupt erst in der zweiten Hälfte des 2. Monats. Mit- 
unter sieht man denselben als Zeichen eines neuen Aufflammens der Krank- 
heit eintreten. In anderen Fällen besteht er als Rest der abgelaufenen 
Krankheitsform, gleichsam als Warnungssignal, daß noch nicht alles 
vorüber sei. Bei einem zur Heilung kommenden Hydrocephaliker 
des Säuglingsalters sah ich das Zeichen regelmäßig bis zum 7. Krank- 
heitsmonate. Seitdem tritt es hie und da noch jetzt auf. (OI, Jahr 
seit Beginn der Krankheit.) 


3. Allgemeinsymptome. 


Fieber. 


Der Fieberverlauf ist am besten von Sörrensen beschrieben 
worden. Seine Lehre, die zugleich am besten das Wesen der Genick- 
starre erfaßt, ist folgende. Der Verlauf der Genickstarre setzt sich aus 
lauter einzelnen Schüben zusammen; jede einzelne Komponente des 
Krankheitsverlaufes besteht aus Temperatursteigerung und Reizer- 
scheinungen, die sich nach bekannten Gesetzen in ihrem höchsten Grade 
in Depression verkehren. Je frischer der Fall ist, desto häufiger sind 
die Schübe, daher zu Anfang ein mehr kontinuierliches Fieber und 
gleichmäßig hohe Beschwerden. Später erfolgen die Schübe seltener, 
der Allgemeinzustand und das Fieber zeigen einen remittierenden Typus, 
schließlich können die einzelnen Attacken um Tage und Wochen aus- 
einanderliegen. So entwickeln sich erst malariaähnliche Zustände, schließ- 
lich gleicht die Kurve ungefähr einem Fall von Rückfallfieber. In 
den meisten Fällen, und zwar in den günstigeren, gehen Fieber und 
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Beschwerden Hand in Hand, wenn auch das Fieber seine Höhe oft 
eher erreicht, als die Beschwerden. In anderen Fällen bestehen die 
Beschwerden während der Remissionen und Intervalle des Fiebers 
fort. Diese gehen meistens zugrunde. Im späteren Verlauf zeigen 
nun Fieber und die übrigen Symptome des Anfalles mitunter ein ge- 
trenntes Verhalten, so in folgendem Falle, dessen Beobachtung ich zum 
Teil Herrn Dr. Gralka, Beuthen, verdanke. 

Das 17jährige, im Februar erkrankte Mädchen zeigte seit Mitte März immer 
wieder Anfälle von Fieber, Kopfschmerz und Benommenbheit, die 1—2 Tage 
dauerten und durch Zwischenräume von 8—14 Tagen getrennt waren. In dieser 
Zeit war das Mädchen ziemlich beschwerdefrei, zeigte nur Spuren von Nacken- 
steifigkeit und war sonst völlig normal. Seit Anfang Juli erfolgten die Anfälle 
ohne Fiebersteigung, und am Ende des Monats starb sie in einem solchen Anfalle, 
fieberlos. 

Die ganze Gruppe der Hydrocephaliker zeichnet sich dadurch aus, 
daß in der Regel die Beschwerden ohne Fieber fortbestehen, während 
sich im Allgemeinbefinden noch die einzelnen Schübe markieren. 

Das zweite günstigere Verhältnis zwischen Fieber und Beschwerden 
ist dasjenige, bei dem das Fieber als einziges Symptom zurückbleibt. 
Doch ist sehr zu warnen, eine gute Prognose zu stellen bei Fällen mit 
gutem Allgemeinbefinden und sehr geringem, aber sich täglich wieder- 
holendem Fieber, wenn die Nackensteifigkeit nicht schwinden will. 

Im Anfangsstadium finden wir häufig einen starken Fieberanstieg 
mit einer 12—36 Stunden dauernden, völligen Intermission, der sich 
erst dann der kontinuierliche Fieberzustand samt den eigentlichen 
Erscheinungen der Genickstarre anschließt. (Verf.). Ein anderes Mal 
sieht man einen geradlinigen Anstieg, so z. B. von 36,5 am ersten Tage 
bis 41 am dritten, dem Todestage. Außerordentlich häufig findet man 
aber gerade die akutesten Fälle bei der Untersuchung in der Sprech- 
stunde ohne Fieber, so daß bei ihnen die Remissionen häufiger sein 
müssen, als die Kurven der Krankenhäuser ergeben. 

Körber beschreibt einen Fall von gewöhnlicher mittelschwerer 
Genickstarre, der dauernd ohne Fieber verlief. 


Puls. 


Der Puls ist bei Genickstarre fast stets außerordentlich beschleunigt 
und bleibt es auch während des ganzen Verlaufes der Krankheit. Unter 
einer Gruppe von 150 Kindern fand ich nur 12mal einen Puls unter 100. 
Auch in der Rekonvaleszenz bleibt das Herz sehr erregbar, so daß man 
meist, wenn man als Fremder in ein Lazarett kommt, viel zu hohe 
Pulszahlen findet. | 

Wenn in einem Materiale zufällig viele schwere Fälle zusammen- 
treffen, so kann man mitunter freilich auch eine größere Anzahl von 
Pulsverlangsamungen finden; so fand ich unter einer früher zusammen- 
gestellten Gruppe von 40 Fällen "mal Pulsverlangsamung. 

Dieses Zeichen ist dann namentlich als ernst zu betrachten, wenn 
Pulse von 70 selbst bei Fieberlosigkeit mit psychischen Störungen, z. B. 
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Delirien mit Angstvorstellungen, zusammentreffen. Hier droht selbst 
nach Wochen noch der plötzliche Tod. Ein plötzliches Herabgehen der 
Pulsfrequenz nach langem Krankheitsverlaufe deutete einmal auf ein 
Versagen der Ventrikularauslässe hin (Kapitel VII). Was die Qualität 
des Pulses anbetrifft, so ist derselbe nur selten gespannt. Unregel- 
mäßiger, verlangsamter Puls wurde nie, leichte Unregelmäßigkeit bei 
beschleunigtem Pulse sowohl im Anfang, wie in der Rekonvaleszenz 
gefunden. Der Puls kann 9, ja 24 Tage vor dem Tode von keinem 
Arzte mehr gefühlt werden können. Man darf daher aus diesem Ver- 
halten nicht voreilig auf einen allzu baldigen Tod schließen. 


Atmung. 


Die Atmung finden wir namentlich bei Säuglingen in den 
ersten Tagen oft enorm beschleunigt, so z. B. in einem Falle 
bis 72, ohne daß weder jetzt, noch später irgend eine Veränderung an 
den Lungen gefunden wurde. Es liegt auf der Hand, daß dieses Zeichen 
sehr oft zu Fehlschlüssen Veranlassung gibt. 


Erbrechen und Appetitsstörungen. 








Appetit 
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Von Magendarmerscheinungen steht das Erbrechen obenan, doch 
ist es natürlich nur als nervöses Zeichen zu betrachten. Als Initial- 
zeichen vermißte ich es nur bei */,—!/, der Fälle, bei Kindern in den 
ersten Lebensjahren fehlt es jedoch in der Hälfte der Fälle und tritt 
überhaupt nur ausnahmsweise in stärkerer Form auf. 

In der ersten Woche ist auch bei den übrigen Kindern unter 
3 Jahren das Erbrechen meist geschwunden, während die älteren Kinder 
noch weiter brechen. 

Die nachstehende Tabelle ist so zu verstehen, daß von einer Serie von nur 
1—2mal untersuchten Kindern nach Angabe des Wartepersonals notiert wurde, ob 
sie in den letzten 3 Tagen gebrochen hätten, oder wie der Appetit gewesen wäre. 

Es ergibt sich daraus zahlenmäßig folgender, auch bei der Beobachtung 
ganzer Krankengeschichten zutrefiender Satz : 

Das Erbrechen erfolgt genau so wie die Fieberschübe in 
der 1. Woche kontinuierlicher, in der 2.—3. Woche seltener 
und in größeren Abständen. Im Stadium hydrocephalicum 
können wieder Schübe von häufigerem Erbrechen eintreten. 

Die Angaben über Appetitlosigkeit beziehen sich nur auf 
Krankenhausmaterial; es war eine ständige Beobachtung in Ober- 
schlesien, daß die Patienten, solange sie in ihrer Familie weilten, nicht 
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einmal genügend Flüssigkeit zu sich nahmen, während sie im Kranken- 
haus unschwer zu ernähren waren. 

Bei Säuglingen, ja, wie die Tabelle zeigt, auch selbst bei den 
übrigen Kindern unter 3 Jahren dürfen wir geradezu auf einen guten 
Appetit rechnen. 

Auch die Appetitlosigkeit tritt schubweise auf zugleich 
mit den anderen Komponenten. Sie hält unbeeinflußt viel 
länger an als Fieber und Erbrechen, ist aber der psychischen 
Beeinflussung im weitesten Maße zugänglich, und diese vor- 
ausgesetzt, finden wir genug Zeit, den Kranken Nahrung zu- 
kommen zu lassen. 


4. Erkrankung einzelner Organsysteme. 
Auge. 

Störungen von seiten der Augenmuskeln sind zahlengemäß von 
Uthoff, Heine und mir etwa im gleichen Verhältnis gefunden worden. 
Diese Zahlen widersprechen jedoch den Angaben derjenigen Ärzte, die 
die Fälle von Anfang an beobachtet haben. Es bedarf daher genauerer 
Angaben über den Zeitpunkt des Eintritts der Störung. 
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Nach meinen Eindrücken sieht man fast in jedem Falle, den man 
ganz vollständig beobachten kann, in den ersten 3 Tagen ein, wenn auch 
kurz vorübergehendes Konvergenzschielen eines Auges. In einem La- 
zarett, in dem fast alle Kranken am 1. bis 2. Krankheitstage einge- 
liefert wurden, schielte daher '/, der Fälle. Wie Curtius und ich 
fanden, verschwindet dieses Zeichen mitunter nach einer Spinalpunktion. 
Schon die Patienten der 1. Woche zeigen in meinem Materiale keinen 
höheren Prozentsatz an Schielenden als in späteren Wochen. 

*) Hierzu treten noch vereinzelte Fälle von Blicklähmung und eine voll- 
ständige Lähmung aller Augenmuskeln (Heine). Ferner beobachtete Weiß-Edel 
in der Rekonvaleszenz Akkomndationsparese. 
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Ob, wie es in manchen Publikationen geschieht, dieses nach-innen- 
Schielen einfach mit Abducenslähmung identifiziert werden darf, dürfte 
bezweifelt werden. Unter Heines Fällen sind nur 4, unter meinen nur 
2 sichere Lähmungen des Abducens. 

Ptosis fand ich nur in 1 Proz. der Fälle; soweit ich ermitteln 
konnte, ist sie flüchtiger Natur. Doch überdauerte einmal bei 136 
Genesenen die Lähmung den Krankenhausaufenthalt. 

In seltenen Fällen bleibt leichtes Schielen noch lange nach der 
Rekonvaleszenz, vielleicht für immer zurück (Altmann), jedoch kann 
es manchmal noch nach 6 Monaten verschwinden (Cohn). 

Störungen der Pupillenreaktion werden gleichfalls von Dr. Neumann 
viel häufiger gefunden. Curtius erklärt Pupillendifferenz geradezu für 
den gewöhnlichsten Befund des ersten Tages. In der ersten Woche fand ich 
sie dann nur noch in 11 Proz. der Fälle und später höchstens in 5 Proz. 
Auch diese Erscheinung erklärt sich aus der außerordentlichen Flüchtigkeit 
des Symptoms, das z. B. durch eine Spinalpunktion verschwinden kann. 

Reaktionslose Pupillen finden wir namentlich unter den 
Patienten der 2.—3. Woche, da besonders in dieser Rubrik sich viele 
Schwerkranke oder Sterbende befanden. 

Die nicht reagierenden Pupillen sind in diesen Zeiten meist eng, 
während sie in späteren Wochen meist weit sind. Auch in der spätesten, 
wie in der frühesten Zeit wechseln Reaktion und Nichtreaktion oft 
miteinander während des Krankheitsverlaufes ab. 

Ein ebenso flüchtiges Symptom ist die Erweiterung der Pupille 
auf Hautreize. Sie ist bisher nicht genügend gewürdigt worden, 
allerdings ist sie nur eine Steigerung des physiologischen Verhaltens, 
und wir finden daher, so z. B. bei sterbenden darmkranken Kindern, 
mitunter schon bei leichtem Kneifen der Bauchdecken eine Pupillen- 
erweiterung. Bezeichnend aber ist es für die Meningitis erst dann, wenn 
wir bei Streichen über eine beliebige Hautpartie mit dem Nagel eine 
deutliche Erweiterung bekommen. 

Nicht zu verwechseln mit ihr ist die Erweiterung der Pupillen 
beim Erwachen aus dem Sopor, so z. B. in jenen foudroyanten Fällen 
mit periodischen Soporzuständen. (S. 192.) In ausgesprochenen Fällen 
ist die Erweiterung durch Schmerzreiz bei weitem größer als die infolge 
von Aufwachen. Diese Schmerzreaktion tritt auch dann ein, 
wenn die Pupillen sonst nicht mehr reagieren, wenn das Knei- 
fen nicht mehr als Schmerz empfunden wird, ja schließlich 
in dem Fall eines bewußtlosen Kindes bei jeder passiven 
Bewegung. Es ist zweifellos ein ernstes Symptom, wenn es auch nur 
in 10 Proz. der Fälle in ausgesprochener Weise beobachtet wurde, von 
acht hieraufhin untersuchten foudroyanten Fällen hatten es die Hälfte. 
Nach der dritten Woche ist prognostisch wohl ein geringerer Wert 
darauf zu legen. Nur ein einziges Kind, das in den ersten Wochen 
dieses Symptom gezeigt hatte, salı ich genesen. 

Erkrankungen des Sehnerven fand UÜthoff in 16, Heine in 
7 Proz. seiner Fälle. Während in der ersten Flexnerschen Epidemie 
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1894 40 Proz. Augenveränderungen gefunden wurden, sah Matthes im 
Gegenteil unter 35 Fällen keinmal Veränderungen am Augenhintergrund. 
In den Fällen von Neuritis optica, Thrombose einer kleinen Vena 
temporalis und anderen Veränderungen, die augenärztlicherseits von 
Dr. Lubowski und seinem Assistenten Dr. Frank in meinem Material 
festgestellt wurden, trat völlige Heilung ein. Über den Zeitpunkt des 
Eintretens der Neuritis optica fehlen genauere Zahlen. Nach meinen 
nicht zahlengemäß niedergelegten Erfahrungen sind bei weitem die 
meisten Fälle erst nach den ersten 10 Tagen gefunden worden. 

Der Verlauf pflegt ein günstiger zu sein. Ich sah selber nur einen 
einzigen Fall mit Atrophie enden. Ebenso sind meist Sehstörungen 
nicht nachweisbar. 

Vorübergehende und dauernde Erblindung kommt selbstverständ- 
lich auch hier und da hierbei vor (Heine, Niedner, Schreiber, 
Weiß-Eder). Doch sieht man bei Sektionen von Hydrocephalischen 
so oft die Nerven vor ihrem Austritt aus der Schädelkapsel in so derbe, 
schwielige Massen eingebettet, daß Fälle von späterer Erblindung vor- 
kommen müssen. Diejenigen Fälle von Amaurose ohne anfänglichen 
Spiegelbefund, die dauernd erblinden, mögen in dieser anatomischen 
Veränderung ihren Ursprung haben. 

Doch gibt es noch eine andere Form der basilären Amaurose. Die 
Patienten erblinden plötzlich und meist so vollständig, daß die Pupillen- 
reaktion aufgehoben ist. Der Verlust des Augenlichtes regt die Kinder 
mitunter sehr auf. Tritt es doch zu einer Zeit ein, wo die Kinder 
sich schon längst wohl fühlen. In Hubers und Matthes’ Fällen 
dauerte das Leiden nur wenige Tage, in meinen 3 Fällen dagegen 
11/,—9 Wochen. Langsam tritt dann die Genesung ein. Auch in 
meinem am längsten dauernden Falle trat, wie Herr Dr. Frank mir 
freundlichst bestätigte, keine Abblassung der Papillen ein. Im Falle 
von Lenhartz war das Sehvermögen über UI Monate gestört, und 
erst nach 5 Monaten wieder ganz normal. Allerdings waren hier die 
Papillen blaß, mäßig scharf begrenzt und die Gefäße eng gewesen. 

Die meisten dieser Fälle können wir uns nur durch flüchtige Ödeme 
enstanden denken, während die letzten beiden Fälle wohl zu der An- 
nahme zwingen, daß etwas tiefer gehende Entzündungserscheinungen 
bestanden. 

Außerdem wurden auch vereinzelte retinale und präretinale Blutungen 
beobachtet, nie aber in solcher Ausdehnung, wie ich sie bei der Pachy- 
meningitis haemorrhagica cum hydrocephalo externo fand. 

Von spezifischen Meningokokkenerkrankungen hat die Con- 
junctivitis die geringste Bedeutung. Sie kommt außerordentlich selten 
vor, und nur einmal sind Meningokokken nachgewiesen worden (Hoff- 
mann). (?) 

Die seltene Schwellung des Orbitalgewebes, in Oberschlesien etwa 
1—2 Proz., pflegt ohne Abscedierung auszuheilen. Sie kommt mit oder 
ohne gleichzeitige innere Augenerkrankung vor. Es wäre möglich, daß 
sie durch Erkrankung des Siebbeins erzeugt werden könnte, doch spricht 
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schon zum Teil das Alter (2 Fälle unter einem Jahr) gegen diese Mög- 
lichkeit, und wir müssen wohl die von Westenhöffer gefundene In- 
filtration der Scheiden, der Äste der Arteria ophthalmica als Ausgangs- 
punkte betrachten. 

Von inneren Augenerkrankungen sieht man bisweilen Iritis mit 
Hypopyon ohne nachweisliche Erkrankung des Augenhintergrundes. Mein 
einziger überlebender Fall heilte entgegen den Ansichten Meyens mit 
voller Sehschärfe. Viel häufiger ist die ausgebildete metastatische 
Ophthalmie. Daß sie dem Frühstadium der Genickstarre angehört, 
ist bereits oben ausgeführt (S. 191). Dieses Vorkommen erklärt, warum 
als konstanteste Angabe über therapeutische Erfolge immer die Be- 
hauptung wiederkehrt, daß bei rechtzeitiger Behandlung diese Augen- 
erkrankung nicht mehr vorgekommen wäre. Die Erkrankung endet fast 
stets mit Schrumpfung des Augapfels. Fälle mit Lichtschein gehören 
zu den größten Seltenheiten (Heine). Nie kommt es zur sympathischen 
Erkrankung des anderen Auges. 

Die Verwüstung, die dieses Leiden unter den Genesenen angerichtet 
hat, ist bei jeder Epidemie verschieden, ohne daß sich hierin etwa die 
Schwere einer Epidemie zeigte, soweit sie sich nämlich in Mortalitäts- 
zahlen ausdrückt. 











Landkreis Kattowitz Landkreis Kattowitz 
1905 1906—1907 
Genesen . . 2 2 22.2. 136--28 Proz. d. Erkrankten 39—31 Proz. d. Erkrankten 
Davon metastatische Oph- 
thalmie . . 2. 2.2... 14---10 Proz. d. Genesenen 0 
Davon doppelseitig . . . 4 0 


Die Keratitis wird gleichfalls als eine mehr oder weniger häufige 
Begleiterscheinung der Genickstarre angesehen. Ältere Autoren, so z. B. 
Moos, denken an trophische Störungen infolge der Lähmung des oberen 
Trigeminusastes. Ist doch von Niemeyer und neuerdings von Westen- 
höffer der Nachweis erbracht worden, daß der Sinus cavernosus mit 
Eiter gefüllt sein kann. Im Verlaufe der Genickstarre gibt es jedoch 
wohl genügend Gründe zur Entstehung einer Hornhautvertrocknung, so 
daß spezielle Gründe nicht aufgesucht zu werden brauchen. Sie dürfte 
sich meist vermeiden lassen. 


Gehörorgan. 


Es ist bereits dargetan (S. 187), daß die Mittelohrentzündung bei 
Genickstarre mit der Dauer der Krankheit an Häufigkeit zunimmt. 


Verhalten des Mittelohres im Leben. 





1. Woche 2.—3. Woche 4.—6. Woche Später Insgesamt 








Normal . . . . [23-65 Proz. 9- 30 Proz. 11—41 Proz. 12- 50 Proz. 44 Proz. 
Otitis media. . [10 :17 12 | 
Beginnende Oti- l 35 Proz. 

tis media . . | d 4 | 
Altes Leiden. . 3 l l 2 6 Proz. 


8 
l 70 Proz. 59 Proz. l 50 Proz. 50 Proz. 
í | 
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Das gleiche Verhalten, wie wir es bei der Leiche gesehen haben, ließ 
sich auch im Leben nachweisen. 

Wir finden also in der 1. Woche 35 Proz., in der 2.—3. Woche 
70 Proz. Mittelohrkatarrhe. In den späteren Wochen verringert sich die 
Zahl der Ohrenleidenden. 

Diese bei Meningitis gefundene Entzündung zeigt selten eine er- 
hebliche Gewebsreizung, namentlich nicht in der 1. Woche. Ja, das 
Trommelfellbild ist in einer großen Reihe von Fällen bei Patienten 
jeden Alters das von mir bei kachektischen Säuglingen beschriebene 
(Verf.), nämlich auf trüber, durch durchscheinenden Eiter schneeweiß 
gefärbter Membran vereinzelte radiäre Gefäße. Hier und da ist eine 
Luftblase oder eine Flüssigkeitsgrenze erkennbar, daher auch relativ 
selten Perforation, und zwar in der Regel erst in der 3.—4. Woche. 
Dann kann es auch einmal zu subjektiven Störungen und Knochen- 
erkrankung kommen (Fordan, Haßlauer). Man soll deshalb diese 
Möglichkeit vor Augen haben, so selten sie auch ist. 

Die höchste Bedeutung beanspruchen die Erkrankungen des inneren 
Ohres. Die Häufigkeit dieser Erkrankung ist enorm verschieden. Wie 
wir bei Moos lesen, kann z. B. in einem Kreise !/,.0.. der Bevölkerung 
ertauben. Mannkopf und Heller finden unter ihren Erkrankten 
31—33 Proz., Verfasser unter 136 Genesenen 16 Proz., unter 39 Genesenen 
der späteren Jahre 10 Proz., Bauer 12 Proz., andere 2—4 Proz. Doch 
findet man bei größeren Krankheitsziffern kaum über 12 Proz., meist 
weit weniger. Die Gehörstörung tritt nach Moos ein: 


In den 3 ersten Tagen in . . 11 Fällen, 
vom 3. bis 10. Tage in. . . 17 
vom 14. Tage bis 4. Monat in 15 


LE) 


73 


Wir fanden in Oberschlesien ebenso wie Gottstein, daß diese 
Ohrenerkrankung meist zu Anfang, und zwar auch bei abortiven Fällen 
auftrat. Nur ausnahmsweise sah ich die Ohrenerkrankung noch in der 
zweiten Woche entstehen. Die meisten Patienten brachten ihre Taub- 
heit schon bei der Aufnahme ins Lazarett mit. 

Freilich findet man besonders häufig bei Kranken im Stadium hydrocepha- 
licum Taubheit (— !/,), aber die Kranken, die ich sah, hatten ihre Taubheit in 


der 1. Woche acquiriert. Es ist daher anzunehmen, daß gerade recht viele schwere 
Fälle sich schon zu Anfang durch diese Komplikation auszeichnen. 


Die klinischen Erscheinungen der Labyrintherkrankung sind um so 
mannigfaltigere, je weniger schwer die Zerstörung ist. Während wir 
bei den ganz Ertaubten nur taumelnden Gang sehen, der nach Wochen 
und nur ausnahmsweise erst nach Monaten (Altmann, Moos) ver- 
schwindet, leiden die nicht völlig Tauben an stärkeren Schwindel- 
erscheinungen und entotischen Geräuschen jeder Art, die monatelang 
den Patienten belästigen. Mitunter kann das Bild des Meniereschen 
Symptomenkomplexes auftreten. Ja, in einem von mir beobachteten 
Falle war das Gehörvermögen vollständig normal und nur Schwindel, 
Fallen nach links beim Gehen und beim Drehversuche, Klingen und 
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Sausen im linken Ohre, daneben Doppelbilder, die leicht übereinander 
stehen sollten, vorhanden. (Ausgang in Heilung.) 

Die Voraussage ist stets schlecht, sobald vollständige Ertaubung 
eingetreten ist. Bei teilweiser Ertaubung sah ich mit einer einzigen 
Ausnahme nach Eintreten der körperlichen Genesung das Öhrenleiden 
stets noch um eine Kleinigkeit sich verschlechtern. Leider ist die Taub- 
heit fast stets doppelseitig, In den 64 Fällen von Moos war sie nur 
3mal einseitig. 

Die anatomischen Untersuchungen Goerkes haben ergeben, daß der Ein- 
bruch ins Labyrinth Ilmal längs des Nervus acusticus, Imal durch den Aquae- 
ductus vestibuli, 3mal durch den Aquaeductus cochleae erfolgt zu sein schien. 
Die Erkrankung führt nie zu Knochenaffektion und heilt als plastische Entzündung 
mit Bindegewebsneubildung aus (Alt). 

Die Doppelseitigkeit der Erkrankung, die recht im Gegensatze zu 
der fast stets einseitig auftretenden metastatischen Ophthalmie steht, 
läßt von vornherein einen fortgeleiteten Prozeß von der Basis aus für 
wahrscheinlicher gelten, doch ergeben sich große Schwierigkeiten für 
diese Annahme gerade durch das Auftreten der Erkrankung bei abor- 
tiven Fällen, so daß doch für diese ebenso wie für die Augenerkrankung 
die Entstehung durch Embolie für eine Reihe von Fällen wahrschein- 
licher ist. 


Blut. 


Die Genickstarreinfektion ist stets von neutrophiler Leukocytose 
begleitet, und zwar sind Leukocytenzahlen bis zu 60000 gefunden 
worden. Jedes neue Aufflammen des Krankheitsprozesses ist von er- 
neutem Anstieg der Leukocyten begleitet (Flexner, Pfaundler, Zano, 
Churchill, Spill u. a.). Im allgemeinen scheinen höhere Zahlen als 
24000 ein ernstes Zeichen zu sein; jedenfalls ist ein Fortbestehen der 
Leukocytose während scheinbarer Besserung bedenklich. Mitunter wer- 
den Fälle beobachtet, in denen die Leukocytenzahl nach dem Tode zu 
abnimmt. Flexner deutet diese Erscheinung als ein Zeichen von 
Kachexie. 

Bei foudroyanten Fällen fehlen regelmäßig die eosinophilen Zellen 
(Flexner, Dow). Bei länger dauerndem Verlaufe sind nach Matthes 
die mononucleären neutrophilen Leukocyten auf Kosten der polynucleären 
vermehrt. Doch liegen keine systematischen Forschungen im Sinne 
Arneths hierüber vor. 

Daß das Blut häufig Meningokokken beherbergt, ist bereits früher 
schon berichtet worden. Von den im Blute unter der Einwirkung der 
Infektion entstehenden Stoffen ist in Deutschland den Agglutininen die 
größte Beachtung geschenkt worden, während von englischer Seite die 
Erhöhung des opsonischen Indexes betont wird (Watt). Watt, Houston 
und Rankin sehen in diesen beiden Reaktionen zugleich ein Mittel zur 
Feststellung einer fraglichen Diagnose. 

Nach v. Lingelsheim tritt die Agglutination meist erst nach 
dem 6. Tage ein, während vorher kaum ein Viertel der Fälle positive 
Reaktion zeigt. Nach dem 20. Tage fängt die Reaktion an seltener 
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und im einzelnen Falle schwächer aufzutreten. Doch sind auch Fälle 
bekannt, in denen die Agglutination noch nach Monaten (Bettencourt 
und França), ja sogar nach 2 Jahren (Cohn) in ausgeprägtester Weise 
fortbestand. Selbst in der Zeit aber, in der die Reaktion am häufig- 
sten auftritt, fehlt sie immer noch in reichlich 40 Proz. der Fälle. 
Über die Anstellung der Probe vergleiche man die Arbeit von v. Lin- 
gelsheim. 

Eine prognostische Seite ließ sich nach v. Lingelsheim der Prü- 
fung nur insofern abgewinnen, als festgestellt werden konnte, daß die 
höchsten Werte gerade die leicht oder abortiv verlaufenden Fälle lieferten, 
daß überhaupt bei milderem Verlauf im ganzen die Reaktion früh- 
zeitiger und regelmäßiger auftrat. 

Watt dagegen glaubt aus seinem Material entnehmen zn dürfen. 
daß Agglutination und opsonischer Index abhängig sind von der Inten- 
sität der ersten Krankheitsreaktion, ganz gleich, wie der weitere Ver- 
lauf sich gestaltet. | 

Von anderen spezifischen Stoffen ist nur nachgewiesen worden, daß 
das Blut Genesender die Komplementbindungsreaktion nach Bordet 
Gengou gibt. Hierauf wird bei Besprechung der Serumtherapie noch 
näher eingegangen werden (s. S. 240). 


Herzerkrankungen. 


Im Leben diagnostizierte Herzkrankheiten sind selten. Die Perikar- 
ditis wenigstens wird man in den meisten Fällen bei jungen Kindern 
ebenso wie in meinem Falle nur daraus vermutungsweis diagnostizieren 
können, daß leise Herztöne mit kräftigem Pulse kontrastieren. 

Über die Zeichen der Herzschwäche bei foudroyanten Fällen ist 
schon gesprochen worden. 

Bei der Sektion haben sich Endokarditiden und Perikarditiden bei 
frischen und alten Fällen durch den Meningokokkus, das andere Mal 
durch andere Bakterien verursacht gefunden. Als Ausdruck der Herz- 
schwäche finden wir in foudroyanten Fällen trübe Schwellung, aber 
auch submiliare Abscesse (Westenhöffer). 


Atınungsorgane. 


Die durch Meningokokken veranlaßte Erkrankung der Luftwege in 
den ersten Tagen ist bereits im Abschnitt IV beschrieben worden. 

Auch klinisch sind die Bronchitiden sehr bemerkenswert. Ich be- 
obachtete z. B. einen Säugling mit mäßig hohem Fieber und Husten. 
Die Untersuchung ergibt mittelblasiges Rasseln über einem Teile der 
Lungen und eine sehr beschleunigte Atmung. Dabei ist das Kind 
etwas empfindlich gegen Anfassen, sonst bei Appetit und klarem Be- 
wußtsein. So geht es 8—10 Tage fort, bis langsam die klinischen Erschei- 
gungen der Meningitis hervortreten. (Meningokokken positiv.) 

Die Bronchitis kann in solchen Fällen schwinden, ebensogut aber 
weiter zu schweren Erscheinungen, Bronchopneumonien oder Peribron- 
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chitis mit Bronchektasien Veranlassung geben. Man kann sich daher 
nicht wundern, wenn wir in den Listen des Kreisarztes häufig vermerkt 
finden: ‚War vom behandelnden Arzte zuerst für Lungenkatarrh an- 
gesprochen wurden.“ Der Empfindlichkeit der Genickstarrekranken 
für sekundäre Infektion der Luftwege muß gleichfalls in der Therapie 
stets Rechnung getragen werden. Oft genug ist eine sekundäre Lungen- 
erkrankung die letzte Ursache des Todes (Bettencourt und Franga). 

Die Pleuritis gewinnt eine selbständige Bedeutung in keinem 
Falle. Sie ist ebenso wie die Perikarditis einmal durch Meningokokken- 
sepsis, ein ander Mal durch eine Mischinfektion veranlaßt, ohne daß 
sich klinische Unterschiede ergeben. 


Magendarmerkrankungen. 


Seitens des Darmes finden wir im Prodromalstadium und den ersten 
Krankheitstagen häufig klinische Erscheinungen. So unter meinen zu- 
erst publizierten 45 Patienten 5 mal, Dr. Spyra unter einem begrenz- 
ten Materiale 4 mal, gleich etwa einem Viertel bis einem Fünftel seiner 
Fälle. Auch Flexner erwähnt, daß häufig ruhrähnliche Zustände bei 
der Epidemie 1894 beobachtet wurden. Die leidige Sitte, jedem kran- 
ken Kinde sofort ein Abführmittel zu geben, macht die Zahl der ein- 
wandsfreien Anamnesen zu einer sehr geringen. Bei Brustkindern sieht 
man wie gewöhnlich bei Anfang einer fieberhaften Krankheit die schlei- 
mig-gallertigen vermehrten Stühle. 

Paul W. 6 Monate alt, Brustkind, erkrankt mit hohem Fieber und 5 maligem 
gallert-dickschleimigem Stuhle. Tod am 19. Tage. 

Karl Sch. 10 Wochen alt, Brustkind, seit 17. April 6—10 Stühle täglich. 
Seit dem 18. läßt sich das Kind nicht mehr anfassen. 19. April manifeste Ge- 
nickstarre. Tod am 15.—20. Krankheitstage. 

Kind K. 6 Monate alt, Brustkind, Untersuchung am 2. Tage der Genick- 
starre. Das Kind entleert per anum einen EßBlöffel eiterigen Schleimes, der nur 
Streptokokken enthielt (Königl. Hyg. Inst. Beuthen). 

Abgesehen von dem letzten Falle wäre ein diagnostischer Irrtum 
wohl kaum möglich, wenn diese Erscheinung bei Brustkindern besser 
bekannt wäre. Bei älteren Kindern können die Durchfälle geradezu in 
den Vordergrund der Erscheinung treten, 

Elly Itr. (Dr. Spyra), 1. März mit Fieber und stinkenden schleimigen Stüh- 
len schwer erkrankt. Kein Erbrechen, keine Erscheinungen an Nase, Hals und 
Nervensystem. Durchfall und Fieber bestehen bis zum 6. März fort, dann erst 
sind meningitische Erscheinungen nachzuweisen. Ausgang dann in typische Ge- 
nickstarre. 

Ebenso wie bei den Atmungsorganen bleibt von der anfänglichen 
Reizung des Darmes in den ersten Tagen eine Neigung zu Durchfällen 
zurück. Eine große Sorgfalt muß daher auf die Ernährung verwendet 
werden, wenn nicht der gute Wille, dem Kranken möglichst viel Nah- 
rung zuzuführen, ernste Schädigungen hervorrufen soll. Berdach, 
Longo, Franga müssen die gleichen Erfahrungen gemacht haben. 
In 10 Fällen unter 3 Jahren habe ich den deutlichen Eindruck gewonnen, 
daß der Darmkatarrh wesentlich zur Kachexie beitrug. Bei einem Be- 
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stande von 16 Kranken fand ich einmal in einem Lazarett 6 schwere 
Darmkatarrhe, von denen einer bereits die Genickstarre überstanden 
hatte. Die übrigen 5 Patienten starben. 

Bei den in den ersten Tagen Gestorbenen finden wir sehr häufig frische ent- 
zündliche Veränderungen im Darm. Von Westenhöffers 13 Fälleu zeigten 6 
diese Erscheinungen. In typischen Fällen finden wir Duodenum und Jejunum 
mit stark geröteter und geschwollener Schleimhaut, und zwar auch dann, wenn 
kein reizendes Abführmittel gegeben worden war. Ferner sah ich 3mal von 
18 Fällen bis fußlange Strecken des Dick- oder Dünndarms in derselben Weise 
verändert. Den gleichen Befund erhob schon Mannkopf. Statt universeller 
Rötung der Schleimhaut eines ganzen Bezirkes kann sich auch stärkere Ausbildung 
fleckiger Röte finden, mitunter auch (2 mal) die Peyerschen Plaques leicht rosa 
gefärbt sein. 

Punktförmige Blutungen, namentlich im Magen und Duodenum sind ein ge- 
wöhnlicher Befund, der jedoch auch in anderen Organen gefunden wird. Bei den 
später Gestorbenen finden wir nur fleckenförmige, nicht sehr erhebliche Hyperä- 
micn im Darme (Radmann), auf die ich jedoch nicht viel Wert legen möchte. 

Es verhalten sich also die Entzündungserscheinungen gerade so wie 
die früher geschilderte Schwellung der Lymphapparate des Darmes und 
der Mesenterialdrüsen (S. 184). Je später der Tod eintritt, um so sel- 
tener diese anatomischen Befunde. 

Gröbere Veränderungen am Magendarmtractus erklären sich durch den Zu- 
stand der Kachexie. So wurde gefunden, Perioesophagitis gangraenoss (Pfaundler), 
katarrhalische Geschwüre und diphteritische Magengeschwüre in Streifen- und 
Ringform (Verf.) dieselben Erscheinungen im Darme Goldscheider und Ley- 
den). Klinisch zeigte mein Fall wie gewöhnlich 1—2 tägige Perioden von Erbre- 
chen mit 2 tägigen Intervallen abwechselnd, so daß nichts auf das Leiden hinwies. 


Haut. 


Der Herpes, der in den seltensten Fällen im Bläscheninhalt Meningo- 
kokken birgt, soll bei Genickstarre nach Einhorn besondere Eigentüm- 
lichkeiten haben. Die Bläschen sollen beständiger sein, die Ausdehnung 
der Affektion mächtiger und merkwürdige Lokalisationen häufiger. Dies 
mag dahingestellt bleiben. 

Übereinstimmend finden wir bis zu 60 Prozent Herpes in den ver- 
schiedenen Statistiken, doch tritt er bei Kindern unter 3 Jahren nach 
meinen Erfahrungen nie auf. 

Von Exanthemen möchte ich im wesentlichen 2 Formen unter- 
scheiden. Die in den ersten Tagen auftretende Roseola, die man bei 
sorgfältiger Inspizierung in etwa 4 Proz. der Fälle treffen kann, und 
die universellen Ausschläge, die meist mehr den Masern als dem Schar- 
lach gleichen. In Oberschlesien traten sie zwischen dem 8. und 
24. Krankheitstage auf. Andere Autoren haben sie auch wohl am 
ersten Tage gesehen. Der Zeitpunkt des Eintretens ist leider in den 
meisten Arbeiten nicht angegeben (Radmann, Curtius, Matthes u.a.). 

Die Häufigkeit der Hautblutungen bei der Genickstarre und 
ihr schlechter prognostischer Ruf sind bekannt genug. Im einzelnen 
Falle kann es jedoch zu diagnostischen Schwierigkeiten kommen. Bei 
einem 6jährigen Knaben, der mit erbsen- bis 5-Pfennigstück-großen 
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Blutungen bedeckt war, fehlte jedes Zeichen von Genickstarre außer 
der Überempfindlichkeit, die bei Blutfleckenkrankheit recht wohl auch 
in tiefen Blutungen eine Ursache haben konnte, und auffälliger Steige- 
rung der Schmerzen in der Nacht. 

Im allgemeinen wird man allerdings bei den Fällen mit starken 
Hautblutungen wenig Zeit zu differential-diagnostischen Erwägungen 
haben, da dieselben vielfach als Meningitis siderans verlaufen. 

In der Haut fast sterbender Hydrocephaliker finden wir oft dicht 
gesäte, schwarzrote, hirse- bis hanfkorngroße, zum Teil konfluierte Blu- 
tungen. Der Prädilektionssitz ist die Bauchhaut. Eines dieser Kinder 
genas. Auch Wright hat diese Erscheinung beobachtet. 


Leber und Ikterus. 


Ein Zeichen der Sepsis scheint mir das Auftreten von Ikterus am 
ersten Krankheitstage zu sein. Wie Herr Professor Cassel mir mit- 
teilte, hat er selber es in 3 Fällen gesehen. Ich konnte es nur nach 
der eigentlichen Epidemie und auch nur in 2 Fällen finden, während 
in der Literatur Angaben hierüber überhaupt nicht zu existieren schei- 
nen. Der Ikterus tritt am ersten Tage der Krankheit auf, er kann 
außerordentlich intensiv sein, und dementsprechend der Urin reichlich 
Gallenfarbstoffe enthalten. Die Kranken standen im Alter von 1 bis 
2 Jahren. Der Verlauf war in beiden Fällen ein protrahierter, führte 
aber wahrscheinlich zum Tode. | 

Es mag dabei erwähnt werden, daß Bettencourt und França 
mikroskopische Bilder von nekrotischen Herden in der Leber geben, 
deren Narben sie auch bei längst Genesenen und später an anderen 
Krankheiten Gestorbenen gefunden haben. 

Zu einer Beurteilung dieses Befundes bedürften wir aber einer 
mikroskopischen Untersuchung. 


Nieren. 


Ausscheidung von Eiweiß ist in den ersten Wochen sehr häufig, 
doch gewinnt die Nierenreizung wohl nie klinische Bedeutung, eben- 
sowenig wie die vorübergehend in manchen Fällen auftretende Zucker- 
ausscheidung. 

Anatomisch zeigt sich bei den foudroyanten Fällen trübe Schwel- 
lung der Nieren. Abscesse, die man in anderen Fällen in den Nieren 
gefunden hat, wurden, wenn auch nicht immer mit Recht, auf Meningo- 
kokkenansiedelung bezogen (Ghon, Weichselbaum). Westenhöffer 
beschreibt in einem foudroyanten Falle Herde von Nephritis interstitialis 
moedullaris, vielleicht mit beginnender Nekrose. 


Milz. 


Die Milz ist meist nicht vergrößert, namentlich ist weicher, sep- 
tischer Milztumor selten, ebenso Vergrößerung der Malpighischen Körper- 
chen, wenn dies auch etwas häufiger vorkommt. In der vergrößerten 
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Milz können sich allein oder neben anderen Mikroorganismen Meningo- 
kokken finden, doch sind Meningokokken sehr selten in der Milz nach- 
gewiesen worden (v. Lingelsheim: 2mal in 29 Fällen). 

Knochenmarkveränderungen wurden in gleicher Weise wie bei 
der Pneumonie von Loucope und Westenhöffer nachgewiesen. 


VI. Die Genickstarre im frühesten Kindesalter. 


Schon in den vorhergehenden Teilen war vielfach auf besondere 
Eigentümlichkeiten des Säuglingsalters bei der Genickstarre hingewiesen 
worden. Die Häufigkeit des Fehlens des klassischen Zeichens der 
Nackenstarre und des Kernigschen Symptoms zwingt uns, mit besonderer 
Sorgfalt alle übrigen Erscheinungen auf ihren diagnostischen Wert zu 
prüfen. In der Litteratur finde ich außer von Raczynski keine 
weiteren Angaben, so daß ich mich nur auf mein eigenes Material 
stützen kann. 

Bei offenstehender Fontanelle hat man an der Auftreibung der- 
selben ein gutes diagnostisches Hilfsmittel. Namentlich bei gesunden, 
jungen Brustkindern verläuft die Krankheit wesentlich unter dem 
Symptom der frühzeitigen Ausdehnung des Kopfes. Doch muß man 
sich daran erinnern, daß man bei rachitischen und spasmophilen Kindern 
vorgewölbte Fontanelle, Krämpfe und erhöhten Druck der allerdings 
klaren Cerebrospinalflüssigkeit bei einfacher Entzündung des Nasen- 
rachenraumes finden kann. 

Der Wert des Symptoms steigt, wenn wir die gespannte Fontanelle 
in Fällen finden, bei denen Verdurstung durch Nahrungsverweigerung 
oder schwere Durchfälle entstehen, 


Verhalten der Fontanelle. 





| L Woche 2.—3. Woche 4.—6. Woche Später 


vorgewölbt . . . 2... 8 | 5 
nicht vorgewölbt 4 | 7 


2 l 
7 





Auf Grund eingesunkener Fontanelle darf man jedoch Meningitis 
nicht ausschließen. Fast gesetzmäßig tritt in der 2.—3. Woche bei 
gutem Allgemeinzustande und Fortdauer der akuten Erscheinungen ein 
Einsinken der Fontanelle auf, und dies darf nicht als günstiges Zeichen 
betrachtet werden. Bei Nachlaß der allgemeinen Kräfte ist es von 
übelster Bedeutung. Kleine Fontanellen, namentlich etwas älterer 
Kinder, täuschen fast stets über die Spannungsverhältnisse, so daß man 
bei der Spinalpunktion, während die Fontanelle scheinbar nicht stärker 
gespannt ist, durch hohen Druck überrascht werden kann. 

Eine Steigerung des Fontanellensymptoms ist das Auseinander- 
weichen vorher geschlossener Nähte, das am 3.—18. Krankheitstage 
beobachtet wurde. Bei einem Kinde, das in den ersten vier Wochen 
der Krankheit geschlossene Nähte gezeigt hatte, fand sich nach 8 Wochen 
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Klaffen der Coronalnaht. Dieses Symptom war bei 34 Säuglingen 13 mal 
vorhanden. 

Anatomisch wird es durch eine Lockerung des Zwischengewebes 
der Nähte vermittels Hyperämie vorbereitet. In ausgesprochenen Fällen 
sind die Schädelknochen durch eine schwarzrote pulpöse Gewebsschicht 
voneinander getrennt. 


Hat man das Entstehen des Auseinanderweichens nicht selber verfolgt, so 
genügt als differentialdiagnostisches Zeichen durchaus nicht die Prüfung der Weich- 
beit oder Härte der Nahtlinien. Ich habe bei einem rachitischen Kinde von einem 
Jahre beim Eintritt einer heftigen Bronchitis enorme Vorwölbung der 3 Quer- 
finger breiten Fontanelle und Klaffen der Sagital- und Kornalnaht unter meinen 
Augen entstehen sehen, die Rände dieser Nähte erschienen natürlich scharfrandig 
und hart; am nächsten Tage waren die akuten Krankheitserscheinungen und 
die Kopfspannung verschwunden, das Klaffen der Nähte bestand noch nach 
Monaten fort. 

Differentialdiagnostisch gegenüber rachitischen Schädeln läßt sich mitunter 
der Umstand verwenden, daß in ausgesprochenen Fällen die Scheitelbeine an der 


Lambdanaht höher zu liegen scheinen, also die Hinterhauptschuppe gleichsam 


untergeschoben erscheint. Mechanisch erklärt sich dieser Befund dadurch, daß die 
beweglicheren Scheitelbeine zur Vergrößerung der Schädelkapazität sich nach außen 
bewegen, wobei ihnen die festfixierte Hinterhauptschuppe nicht, folgen kann. Bei 
ganz jungen Kindern ist die Differenz der Beweglichkeit gleich Null, also fehlt 
hier dies Symptom. Man tut daher gut, in Zeiten der Epidemie bei allen Kindern 
sich sorgfältig das Verhalten der Nähte zu notieren. 


Das Kardinalsymptom der Meningitis ist aber die Überempfind- 
lichkeit. Hypersensibilität der Haut spielt freilich beim Säugling 
keine nachweisbare Rolle. Um so regelmäßiger ist die Empfindlichkeit 
gegen passive Bewegungen vorhanden. Sie ist das konstante Initial- 
symptom, das, solange keine Bewußtlosigkeit eingetreten ist, das Krank- 
heitsbild beherrscht. l 

Alle Mütter klagen daher, daß ihre Kinder im Anfang der Krankheit sich 
nicht aufnehmen und herumtragen lassen wollen. Die Schmerzhaftigkeit der Beine 
ist am ausgesprochensten, daher Mütter und Pflegerinnen gerade von den stärksten 
Schmerzäußerungen beim Trockenlegen berichten. Einmal wurde ich beim Be- 
treten des Wartezimmers durch das jammervolle Geschrei eines Kindes beim Um- 
legen von einem Arm auf den andern aufmerksam gemacht. Ein andermal wurde 
ich überhaupt nur wegen Beinschmerzen gerufen. 


Ein Teil dieser Überempfindlichkeit ist auch die Angst vor dem 
Aufsetzen. Diese Kinder lassen sich absolut nicht zum Sitzen bringen, 
wenn auch kein Kernigsches Symptom besteht. Das bereits vorher 
erwähnte Symptom des reflektorischen Zitterns kann auch einmal beim 
Säugling in der ersten Krankheitswoche das einzige Krankheitszeichen 
darstellen. 

Während diese Kinder scheinbar den Eindruck völliger Klarheit 
machen, ergibt sich doch bei genauerer Untersuchung oft eine Ein- 
schränkung des Bewußtseins. Die munter aussehenden Kinder, 
die bei jeder Berührung, ja beim Ansehen erbittert schreien, sind, sobald 
man sie in Ruhe läßt, sofort still, so bei der Spinalpunktion, während 
der Troicart noch liegt, oder während der Ohrentrichter noch im Ohre 
steckt. Die aufmerksam mißtrauisch umherblickenden Augen unter- 
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scheiden diesen Zustand von den Absencen der tuberkulösen Meningitis. 
Ein zweites Zeichen des eingeschränkten Bewußtseins sind auch wohl 
die automatischen Lutschbewegungen. 

Es ergeben sich demnach folgende Verlaufstypen: Im ersten 
Typus beherrscht die Auftreibung des Kopfes das Krankheitsbild von 
vornherein. Die Nähte klaffen weit, die Fontanelle ist stark vorgewölbt, 
Nackensteifigkeit fehlt meistens dauernd, das Bewußtsein erlischt früh, 
in der Regel schon Ende der ersten, Anfang der zweiten Woche. Auch 
bleibt das Leben meist nur kurze Zeit erhalten. Alle diese Fälle 
starben, nur von Herrn Dr. Gralka-Beuthen erhielt ich die Mitteilung 
eines nach vierwöchentlicher vollständiger Bewußtlosigkeit langsam, aber 
ohne Defekt genesenen Falles. Während ich aus meiner Privatpraxis 
8 derartige Fälle veröffentlichen konnte, fand ich in den Kranken- 
häusern nur zwei. 

Der zweite Typus umfaßt die Kinder, bei denen Übererregbarkeit 
das wesentliche Symptom bildet. Oft ist hier entweder die Fontanelle ge- 
schlossen oder, wenn sie offen ist, nur unauffällig gespannt. Fast alle 
sind bei klarem Bewußtsein mit der oben erwähnten Form der Ein- 
schränkung. Ein Teil derselben hat Nackensteifigkeit. Wo aber dies 
Symptom fehlt, bedarf es einer sorgfältigen Abwägung der Form der 
Empfindlichkeit. Hierbei spielt namentlich die größere Schmerzhaftig- 
keit der Beine bei passiven Bewegungen und das Verhalten beim Auf- 
setzen eine Rolle. Sind Krampfanfälle von eklamptischem Typus vor- 
handen gewesen, so ist dies besonders wichtig, denn ein Säugling im 
Anfang der Genickstarre verhält sich nach einem solchen nicht viel 
anders als ein Spasmophiliker, der nebenbei eine. fieberhafte Er- 
krankung hat. 

Eine Anzahl von Kindern bleibt bei mäßig remittierendem Fieber 
dauernd auf einem ziemlich gleichmäßigen Zustande und macht keines- 
wegs den Eindruck von Schwerkranken. Die anfangs stürmischen Er- 
scheinungen lassen nach, und manche Kinder spielen sogar zeitweilig. 
Eine Hoffnung auf Genesung wurde in den meisten dieser Fälle zunichte, 
so berechtigt sie auch durch das Allgemeinverhalten schien. 


Ruth B., das elfmonatige, an der Brust genährte Kind des ÖOberwärters 
einer Genickstarreabteilung, erkrankte plötzlich mit hohem Fieber, Erbrechen und 
etwas Empfindlichkeit beim Aufheben. In den nächsten beiden Tagen wurde 
Nackenschmerzhaftigkeit und am 3. Tage rechtsseitiges Nachinnenschielen be- 
merkt. Die Spinalpunktion ergab trübe Flüssigkeit mit positivem Meningokokken- 
befund. Die Untersuchung am A Krankheitstage ergab weder Nackensteifigkeit, 
noch Kernig, noch ein Augensymptom. Das Kind zeigte bei jeder Berührung, 
namentlich der Beine, Schmerzen und war vollständig bei Bewußtsein. Die Fon- 
tanelle war leicht pulsierend und vorgewölbt, die Coronalnähte klafiten bis zu den 
Schläfen. Die Nahrungsaufnahme war und blieb während des Verlaufes der Krank- 
heit stets ausgezeichnet. Das Kind war äußerst aufmerksam und mißtrauisch 
gegen jeden Fremden. Die Eltern lächelte es sogar vom 5. bis zum 17. Krank- 
heitstage noch hie und da wieder an und spielte mit vorgehaltenen Gegenständen. 
Vom 13. Tage an ließ die Fontanellenspannung erheblich nach. Am 25. war die 
Fontanelle direkt eingesunken und die Scheitelbeine über die Stirnbeine geschoben. 
Die Empfindlichkeit gegen Berührungen läßt nach dem 15. Krankheitstage be- 
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deutend nach, das kontinuierlich hohe Fieber der ersten 10 Tage geht in ebenso 
hohes remittierendes (39—40°) über, dessen Anstieg mitunter durch stärkere Er- 
regung und Erbrechen markiert wird. Der Puls bewegt sich zwischen 140 und 160. 
Nur Temperatur und Puls lassen bis zum 26. Krankheitstage ahnen, daß das Kind 
in Gefahr ist. Erst am 31. beginnt der Verfall Bei geringem Nackenschmerz, 
Kernig und eingesunkener Fontanelle zeigt sich bei passiver Bewegung der Beine 
Zittern der Hände. Später treten Streckcontracturen der Arme auf, und das Be- 
wußtsein erlischt 2 Tage vor dem am 39. Krankheitstage eintretenden Tode. 

Einer besonderen Bemerkung bedarf noch der Umstand, daß in 
den ersten 2—4 Tagen der Krankheitszustand sich langsam ansteigend 
entwickeln kann, aber auch umgekehrt die ersten Erscheinungen so 
schwer sind, daß man den Tod in den nächsten 4 Stunden erwartet 
und trotzdem ein wochenlanger Krankheitszustand folgt. 

Die Säuglinge partizipieren an den foudroyanten Fällen zu "71. 
Von 102 Säuglingen starben 34 in den ersten 24 Stunden. Die Auf- 
deckung dieser Fälle war freilich nur möglich, indem bei jedem ver- 
dächtigen Todesfalle der Kreisarzt, Herr Medizinalrat Schröder, auf 
der Ausführung der Sektion bestand. 

Selten sind die Fälle, in denen die Kinder nach Art von Meningitis 
tuberculosa-Leidenden still und teilnahmlos mit blühender Gesichts- 
farbe daliegen. Das einzige Beispiel ist folgendes: 

Kind W., 5 Monate altes Brustkind, vor 17 Tagen erkrankt. Blühendes 
Kind mit rosigen Wangen und glänzenden Augen. Guter Hautturgor. Bei näherer 
Betrachtung ergibt sich jedoch, daß das Kind auf keinen Reiz reagiert und Flexi- 
bilitas cerea zeigt. Fontanelle eingefallen. Neigung zu leichtem Konvergenz- 
schielen. Beim Aufsetzen Zittern mit einem Arme, kein Kernig, keine Nacken- 
steifigkeit. Sektion 14 Tage später ergibt Hydrocephalus mit Verschluß sämtlicher 
Auslässe des 4. Ventrikels (Gelatineinjektion). 

Die Sektion ergibt bei den meisten dieser erwähnten Typen, trotz- 
dem das Bewußtsein ungestört zu sein pflegt, ausgebreitete Konvexi- 
tätseiterung. Dagegen fand sich gerade in einem Fall mit frühzeitiger 
Bewußtlosigkeit ein Freisein der Konvexität. Die lokale, grobsinnlich 
wahrnehmbare Läsion kann daher nicht der Grund der Bewußtseins- 
trübung sein. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben sich im 
allgemeinen nicht gegen Meningitis tuberculosa. Doch gibt es eine 
Anzahl Fälle von Genickstarre und ebenso solche bei der tuberkulösen 
Meningitis, die den Verlauf der anderen Krankheit kopieren. So sah 
ich zwei Fälle von Meningitis tuberculosa mit gleichzeitiger Ansiedelung 
von nicht näher definierten Kokken, die absolut von Anfang bis Ende 
den Fällen des Typus 2 glichen. 

Die seltenen Fälle von Pachymeningitis hämorrhagica mit 
Hydrocephalus externus und von schubweise auftretendem 
Hydrocephalus [externus] mit wenigstens nicht nachgewiesener Pachy- 
meningitis hämorrhagica unterscheiden sich von Genickstarre durch ihre 
. dauernde absolute Fieberlosigkeit, die prompte Wirkung der Druckent- 
lastung und die absolute Freiheit von Beschwerden während der Inter- 
valle. Es sei hier noch gestattet, auf die Möglichkeit einer Fehldiagnose 
aufmerksam zu machen, an die man zuerst gewiß nicht denken würde. 
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Man findet zu Anfang bei Genickstarrekranken mitunter eine eigentüm- 
liche gelbe Hautfarbe, während im weiteren Verlauf die Gesichtsfarbe 
meist nicht schlecht ist. Nun ist diese Farbe für die Pyelocystitis des 
jungen Säuglings recht charakteristisch, zudem sind diese Kranken von 
dauernder Unruhe gepeinigt, lassen sich nicht gern anfassen, oft auch 
nicht gern aufsetzen, haben öfter Erbrechen, kurz, die Ähnlichkeit der 
beiden Krankheitsbilder kann enorm sein. 

Wir unterscheiden im Säuglingsalter zwei Typen von Hy- 
drocephalus. Die eine Form mit frühzeitiger Auftreibung der Hirnhöhlen 
infolge des Verschlusses sämtlicher Ausführgänge des 4. Ventrikels hat 
in England schon immer ein gewisses Interesse erregt. Wenigstens nehme 
ich an, daß der Name Meningitis basilaris posterior, von vielen auch 
occlusiva genannt, sich auf diese Krankheitsform bezieht, wenn auch 
genauere anatomische Begründung nicht vorliegt (Wimmer). 

Sie wird uns im folgenden Kapitel näher beschäftigen müssen. 
Wichtiger und auch wohl häufiger sind die Fälle, die sich an den 
zweiten Krankheitstypus anschließen. Häufiger als während der Epi- 
demie sah ich in späteren Jahren diesen Übergang sich vollziehen und 
schließlich doch in relativer Heilung endigen. 


Withold K., 5 Monate alt, erkrankt am 20. Dezember 1907 unter hohem 
Fieber, dem eine l4stündige Intermission folgt. Erst am Abend des zweiten Tages 
leichtes Schielen. Es entwickelt sich eine hoch fieberhafte Genickstarre in der Weise 
des Typus 2. Seit Ende Januar läßt das Fieber nach, und von da ab bis in den 
August hinein haben wir nur noch abendliche Temperaturen, erst bis 38,5, später 
bis 37,9. Etwa alle 14 Tage erfolgt ein stärkerer Nachschub, der sich wesentlich 
durch Zunahme der Empfindlichkeit, Verstärkung der Blickrichtung nach unten 
und leichtes Schielen äußert. Jedesmal nimmt der Kopfumfang etwas zu, so daß 
er im August 49!/, cm Umfang erreicht. Da das obere Augenlid dem Corneal- 
rande nicht folgt, so macht das Kind völlig den Eindruck eines Hydrocephalikers. 
Nackensteifigkeit und Kernig fehlten stets; von sonstigen Erscheinungen ist eine 
geringe linksseitige Hemiparese und Fußklonus hervorzuheben. Die Spinalpunk- 
tionen während der Nachschübe hatten dreimal den Kopfumfang um !/ cm für 
einige Tage herabgesetzt, das letztemal blieb sie wirkungslos. Der Allgemein- 
zustand war jedoch immer günstig, und stets war die Aufmerksamkeit des Kindes 
zu fesseln. Bis zum Oktober wurde das Kind mit der Brust ernährt. Befund im 
Oktober: Der Kopfumfang schwankt zwischen 50 und 5l; der hydrocephalische 
Blick ist verschwunden, das Kind greift und zeigt Interesse für vorgehaltene 
Gegenstände, so daß man über !/, Stunde lang die Aufmerksamkeit fesseln kann. 
Heitere, lebhafte Musik wird mit Jauchzen beantwortet, tiefe Töne machen das 
Kind ernst und ängstlich. Bis zum Februar, d h. bis zu seinem 28. Lebensmonat. 
kann das Kind nicht sitzen, der Rücken ist beim Aufsetzen kreisförmig ohne 
Knickung gebogen, obgleich das Fleisch blühend und fest erscheint und Spuren 
von Rachitis fehlen.*) Seitdem kann er etwas sitzen, stellt aber die Beine, die er 
vollständig ohne Spasmen bewegen kann, noch nicht auf. März 1909: Kopf- 
umfang DILL, die große Fontanelle noch offen, Körper blühend und kräftig, links- 
seitige Parese seit 2 Monaten nicht mehr nachweisbar. Das Kind begrüßt Polen 
und Deutsche sprachlich verschieden und spricht alles nach. Bei wiederholter 
Prüfung ergibt sich, daß es sämtliche Gebrauchsgegenstände des täglichen Lebens 
bei Namen kennt und daß die Aufmerksamkeit beliebig lange zu fesseln ist. 


*) Zur Erklärung dieser Erscheinung wäre die von Engel nachgewiesene 
Hypoplasie der Pyramidenbahnen bei angeborenem Hydrocephalus heranzuziehen. 
Vel. V, 1 (S. 197). 
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Wie schnell schließlich auch in den schwersten Fällen dann doch 
noch die Kinder in den Vollbesitz ihrer körperlichen Funktionen treten 
können, zeigt folgender Fall, der gleichfalls im 4. Lebensmonat erkrankte 
und etwa denselben Krankheitszustand durchmachte, wie das vorige Kind. 


Mit Ui: Jahren war der Zustand folgender: Kopfumfang 54. Blühender 
Körper, doch ist das Kind nicht imstande, seinen Kopf zu halten und liegt dauernd 
in fast horizontaler Lage. Rücken- und Beinmuskulatur leidlich kräftig, doch wird 
weder ein Versuch von Sitzen noch Stellen gemacht. Auch die Arme werden nicht 
entsprechend benutzt, so daß das Kind z. B. kein Bilderbuch in die Hand nimmt. 
Das Kind kennt keinen Gegenstand, nach dem es auf die Erde blicken müßte z. B. 
keinen Hund, auch keine Bilderbücher, da diese ihm wegen der unbequemen Lage 
keine Freude machen. Dagegen kennt sie alle Angehörigen mit Namen, und ihre 
Sprache zeigt die erste Andeutung von Satzbildung. Ferner kann das Kind von 
über 20 Liedern, sobald die Melodie gesummt wird, ein paar Worte aus dem Text 
anführen. Die Prüfung dauerte °/, Stunde, während deren die Aufmerksamkeit 
des Kindes nicht ermüdete. Trotz Zunahme des Kopfumfanges und des Fehlens 
der motorischen Energie wurde daher die Prognose günstig gestellt und von jeder 
eingreifenden chirurgischen Therapie dringend abgeraten. Die Behandlung bestand 
nur in der selbstverständlichen Erfüllung aller hygienischen Pflichten. Januar 1909: 
3 Jahr alt zeigt sich das Kind wieder. Es hatte 3 Monate nach der letzten Unter- 
suchung laufen gelernt, ist von gleichmäßiger Gemütsstimmung, die Sprache etwas 
stoBweise. Die Intelligenz ist die ihres Alters, und die Aufmerksamkeit hält eine 
1/ atündige Prüfung mit dem Bilderbuche aus. Der Kopf hat zwar bis auf 56 cm 
zugenommen, doch fällt seine Größe nicht mehr auf, so daß Bekannte glauben, 
daB er sich erheblich verkleinert hätte. 


Trotz ?/ jährigen Krankseins können daher Säuglinge doch schließ- 
lich relativ genesen und zu geistig regen Menschen heranwachsen. Großer 
Kopfumfang wird durch das Wachstum des Körpers kosmetisch wenig- 
stens erstaunlich gut ausgeglichen, so daß ein Kopfumfang von 55—56 cm 
bei einem 3jährigen Kinde nur wenig entstellt. Die ersten Zeichen, 
daß der Geist nicht gelitten hat, werden sich immer aus der Prüfung 
der Aufmerksamkeit auf Intensität und Ausdauer frühzeitig feststellen 
lassen, und mit dieser Feststellung kann man den Angehörigen Monate 
schwerer Angst ersparen. Hieraus folgt aber auch, daß eingreifende 
Maßnahmen irgendwelcher Art sich in diesen Fällen nicht rechtfertigen 
lassen. Unsere Therapie darf bei diesen Kindern eben nur in möglichst 
langer Ernährung an der Brust, reichlichem Genuß von frischer Luft, 
Schutz vor Verkrümmung des Rückens und vor anderen Schädlichkeiten 
bestehen. 

Über die Bedeutung der Brusternährung für die Prognose der Ge- 
nickstarre wird im letzten Abschnitt die Rede sein. 


VII. Das Stadium hydrocephalicum. 


Etwa !/, sämtlicher Genickstarrekranken sind bei der Oberschle- 
sischen Epidemie dem Stadium hydrocephalicum erlegen. Verdient schon 
deswegen das Krankheitsbild eine besondere Aufmerksamkeit, so hängt 
namentlich in der Zeit der Serumtherapie von der richtigen Auffassung 
des Krankheitsbildes alles ab. Charakteristisch für die Entwicklung 
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eines Hydrocephalus ist die Fieberlosigkeit, die skelettartige Abmagerung 
mit trockener, abschilfernder Haut und fast immer Steifigkeit der Beine, 
die meist im Knie gebeugt, bei jüngeren Kindern jedoch auch gestreckt 
gehalten werden. Der Anblick ist typisch genug, doch unterscheiden 
sich die Fälle in allem übrigen sehr erheblich voneinander. Die einen 
liegen vollständig klar mit schwerleidendem Gesichtsausdruck da und 
sind imstande, alles sie Umgebende scharf zu beurteilen. Die meisten 
zeigen teilnahmlose, feierliche Gesichter ohne Schmerzausdruck, solange 
sie nicht berührt werden. Ihre Augen verfolgen alles, und mitunter 
sprechen sie noch einzelne Worte, wie ja, nein, trinken. Jedoch richtet 
sich ihre ganze Aufmerksamkeit nur auf Essen und Trinken. Selbst 
ältere Kinder sperren bei vorgehaltenem Bonbon den Mund wie ein 
hungriges Vögelchen auf, ohne die Miene dabei zu verziehen. Selten 
fassen sie mit den Händen nachträglich zu. Die sonst gegen Manipu- 
lationen so empfindlichen Kinder lassen sich durch Leckerbissen während 
einer Operation vollständig hypnotisieren. Die klaren, scheinbar auf- 
merksamen Augen täuschen anfangs oft über den Umfang des Bewußt- 
seins, das sich in Wirklichkeit auch bei älteren Kindern nicht viel von 
dem eines vierteljährigen Säuglings unterscheidet. Wieder andere sind 
außerordentlich aufgeregt, schreien dauernd und haben mitunter schwere 
Angstanfälle, die sich periodisch wiederholen. Schließlich gibt es solche, 
die dauernd in bewußtlosem Zustande verharren und wochenlang in 
Contracturstellung zubringen. Bei ihnen pflegen die Krämpfe, die das 
Agonalstadium verkünden, meist viel früher einzutreten. 

Auch die Sehnen- und Hautreflexe bieten keine übereinstimmenden 
Befunde. Sie fehlen oder sind gesteigert vorhanden, oft bei demselben 
Individuum. 

Der Kniereflex ist meist bei der kolossalen Abmagerung, die die Sehne 
zwischen Patella und Tuberositas verschwinden läßt, mechanisch schwer auszulösen. 
Fußklonus ist in etwa !/ẹ der Fälle ein- oder doppelseitig vorhanden. Das 
Babinskische Phänomen fand ich nur 1—2mal. Die Hautsensibilität ist eher 
herabgesetzt als gesteigert, fast stets ist aber (V. V.) der Fußsohlenreflex über- 
mäßig vermehrt. Es besteht eine lebhafte Empfindlichkeit gegen passive Be- 
wegungen. So kann man in !/, der Fälle durch Bewegung des Beines das schon 
oben beschriebene reflektorische Zittern auslösen (s. Kap. V). 

Kernigsches Symptom und Nackensteifigkeit ermöglichen es auch 
dem Nichtgeübten die Diagnose leicht zu stellen. Das erstere fehlte 
nur in 6, das letztere in 3 von 28 Fällen; nur 2mal fehlten beide 
zusammen. Einer der beiden letzteren Fälle bot keine weiteren Hirn- 
symptome. Derartige Fälle sind, namentlich wenn Lungen- und Darm- 
erscheinungen sie begleiten, kaum richtig zu diagnostizieren. 

Vonseiten der Augen werden keine charakteristischen Erscheinungen 
beobachtet. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle reagieren die 
Pupillen (von 28 Fällen 18 mal), wenn auch die Weite mitunter auffällt. 
Auch in Fällen, in denen zeitweise die Reaktion fehlte oder träge war, 
sah man sie bisweilen wieder eintreten. Blickrichtung nach unten mit 
Nichtfolgen des oberen Augenlides beobachtete ich nur einmal und zwar 
gerade in einem Fall, der in Heilung überging. Veränderungen an der 
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Papille wurden unter dem Material, das diesem Kapitel zugrunde liegt, 
nur 3mal beobachtet. 

Ertaubungen entstanden in diesem Stadium nicht, obwohl 1/, der 
Patienten schon taub war. 

Interessant ist das Verhalten der Temperatur. Die meisten Patienten 
haben ein initiales Fieberstadium von konstanter, aber nicht besonders 
hoher Temperatur hinter sich (l4mal von 24). Die Länge desselben 
schwankt zwischen 14—28 Tagen, dann erst tritt ein fieberloses Stadium 
ein, das nur in 3 Fällen durch seltene eintägige Fiebersteigerungen 
unterbrochen wurde. In 6 Fällen dagegen blieb das Fieber von Anfang 
bis zu Ende remittierend, und in einem Falle bestand ein kontinuier- 
liches, von 36—39 Grad mit sehr geringen Exkursionen. Diese Fieber- 
typen finden sich ebensogut bei den am Ende des zweiten Monats, 
wie am Ende des vierten Sterbenden, ob die Sektion noch alte Reste 
zeigt oder nicht, und können zu einer Klassifizierung keinen Anlaß 
geben. 

Schubweise auftretendes Erbrechen, meist begleitet von Appetit- 
losigkeit und vermehrtem Kopfschmerz, ist während der ganzen Leidens- 
zeit die Regel. So markiert sich auch in diesem Stadium der Charakter 
der Genickstarreinfektion. 

Dementsprechend wurde auch der Meningokokkus, wenn auch in 
geringer Menge, am 6l., 70. und 90. Krankheitstage nachgewiesen 
(v. Lingelsheim, Droba und Kucera). Bei der Labilität des Meningo- 
kokkus beweisen negative Befunde nicht viel. Im übrigen ist eine fort- 
bestehende Entzündung etwa nach Art der Gonokokken-Gelenkmetastasen 
auch nach Verschwinden der Meningokokken nur infolge frei gewordener 
Endotoxine erklärlich (Wassermann). 

Zweifellos ist dieser Zustand heilbar. Ich konnte 5 derartige Fälle 
und zwar der allerschwersten Natur in Genesung übergehen sehen (vgl. 
auch Altmann). 

Maria K., in der 13. Krankheitswoche nahm ich folgenden Befund auf. Stark 
abgemagertes Kind mit trockener, abschilfernder Haut, völlig einem Skelett 
gleichend. Teilnahmlos, trinkt aber und ißt. Gegen Berührungen sehr empfind- 
lich. Bei Vornahme passiver Rewegungen sofort das grobschlägige Zittern der 
Hände. Schreit zeitweise unmotiviert auf. Die Beine werden steif gebeugt ge- 
halten, die Pupillen sind weit und reaktionslos, das Augenlid folgt den Augen 
nicht nach unten. Der Blick ist dauernd nach unten gerichtet. Abwechselnde 
Konvergenz. und Divergenzbewegungen, links Fußklonus, Kniegelenk nicht aus- 


zulösen, Puls 158. Ganz allmählich erholt sich das Kind und kann !/, Jahr nach 
Beginn seiner Krankheit ohne Defekt entlassen werdeu. 


Allerdings muß Radmann zugegeben werden, daß in diesen Fällen 
nicht strikt bewiesen ist, ob es sich wirklich um eine starke Ausdehnung 
der Ventrikel gehandelt habe. Diese Fälle sind also streng genommen 
nur ein Beweis dafür, daß das, was wir klinisch ‚Stadium hydrocepha- 
licum‘“ nennen, heilen kann. 

Daß nicht der Hydrocephalus als solcher bei der Genickstarre zur 
Kachexie führt, beweist jener schon zitierte Fall eines 2—3jährigen 
Kindes. Es war in den letzten 3 Wochen seines Lebens nur etwas ver- 
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drießlicher und saß dann still auf dem Fensterbrett, ging aber doch in 
den Hof hinunter spielen und wurde erst am letzten Tage bettlägerig. 
Die Sektion, die deswegen vorgenommen wurde, weil die Eltern keine 
Todesursache angeben konnten, ergab einen ziemlich starken Hydro- 
cephalus mit geringen Eiterresten am Ansatz des Oberwurms. 

Daß Brustkinder trotz Wasserkopfbildung in gutem Allgemein- 
zustande verharren können, ist am Schluß des vorigen Kapitels schon 
geschildert worden. 

So ist allerdings das Stadium cachecticum keine notwendige Be- 
gleiterscheinung des Hydrocephalus, andererseits, wie vorweggenommen 
werden darf, die Größe des Hydrocephalus kein unbedingter Ausdruck 
für die Schwere des Allgemeinzustandes.. Doch wurde ein erheblicher 
Hydrocephalus immer gefunden. 

Die Ergebnisse der Leichenöffnungen schildere ich nach 104 
eigenen Sektionen, unter denen 32 Hydrocephaliker sich befanden. Die 
Entwicklung des Hydrocephalus internus bei Genickstarre beginnt schon 
in den ersten Wochen, und schon am Ende des ersten Monats finden 
wir mitunter Erweiterungen der Vorderhörner auf 1'/,—l cm und der 
Hinterhörner auf 2'/,—2 cm. Das Charakteristische des Befundes ist das 
Fehlen oder nur spurweise Vorhandenseins des Eiters, so daß anatomisch 
der Hydrocephalus als die Hauptsache imponiert. An der Konvexität sehen 
wir mitunter noch Reste von Eiter längs der Furchen und eine Trübung 
der weichen Hirnhäute, die, wenn sie diffus ist, sich auf die vorderen 
Zweidrittel der Konvexität zu beschränken pflegt. Ende des 2. Monats 
finden wir neben sehr stark entwickeltem Wasserkopf mitunter jedoch 
noch reichlich Eiter an der Basis, ohne daß Verschiedenheiten im 
Fieberverlauf darauf hingewiesen hätten. Am Boden des Hinterhorns 
finden wir sehr häufig in wechselnden Mengen sedimentierten Eiter, so 
daß alle Übergänge zu jenem Befunde nachzuweisen sind, den man als 
Pyocephalus bezeichnet. Auch klinisch sind jene Fälle in keiner Weise 
von den anderen verschieden. 

Für die Erklärung der Entstehung des Hydrocephalus wäre zunächst 
die Feststellung von Wichtigkeit, ob die Funktionen der Liquor resor- 
bierenden Organe durch die Hirnhautentzündung geschädigt worden 
wären. Hierüber liegt blos eine Angabe für das akute Stadium vor, 
daß der Andrang der Eiterzellen die Resorptionswege der pacchionischen 
Granulationen verstopfe.. Doch ist durch Hohn. Levy und Flexner 
nachgewiesen worden, daß in jedem Stadium der Genickstarre das Ei- 
weiß des intraspinal eingesprizten Serums schr schnell resorbiert wird, 
wenn man nur durch Beckenhochlagerung dafür sorgt, daß das Serum auch 
in den Arachnoidalraum der Schädelhöhle gelangen kann. Wir können 
daher mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daß Resorption in größerem 
Maßstabe stets denkbar ist, wenn nur der Arachnoidalraum als Flüssig- 
keitsleiter funktioniert. Allgemeine Veränderungen der Arachnoidea an 
der Konvexität finden wir bei 2 Säuglingen. Hier waren die vorderen 
"IL. der Hirnoberfläche mit einem gelblichen, wie Handschuhleder 
aussehenden Bezuge bedeckt. Dieser Überzug ist eine maschenlose, 
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Pia- und Arachnoidea in sich schließende Haut, entstanden aus ein- 
gedicktem, in Organisation begriffenem Eiter. 

Kind B., 9 Monate alt, ohne Angabe tot eingeliefert, abgemagerte Leiche, 
alle Nähte klaffen, Hirnwindungen fast verstrichen, Die Oberfläche des Gehirns, 
soweit sie vor und 1?/, Querfinger hinter der Hauptfurche liegt. und die Spitze 
des Schläfenlappens von einer maschenlosen, wie gelbes Handschuhleder aussehen- 
den Membran überzogen:*) Dieselbe ist die veränderte Arachnoidea und Pia. 
Die Grenzen der Lappen und Inseln fibrös fest verwachsen. Sehnerv von fibrösem, 
teils sulzigem Gewebe umgeben. Die seitlich von der Medulla gelegenen Cysternen 
augenscheinlich etwas erweitert. Durch das offene Foramen magendi ergießt sich 
bei Druck auf die extrem erweiterten Seitenventrikel reichlich klare Flüssigkeit. 
Der 3. Ventrikel, blasenförmig vorgctrieben, der Balken mit der Tela chorio- 
des fest verlötet. Letztere stellt eine derb fibröse, fast gefäßlose Membran dar. 

Auch an der Basis hat sich mitunter, so weit sie in der mittleren 
Schädelgrube liegt, ein zähes, fibröses Gewebe, namentlich um das 
Chiasma herum entwickelt. Der regelmäßige Befund ist die Verwach- 
sung der Furchen des Großhirns, besonders nach der Insel zu durch 
derbes Bindegewebe. 

Bei allen diesen Veränderungen ist trotz der Behinderung der 
Flüssigkeitsbewegung im einzelnen eine Kompensation denkbar, und in 
der Tat finden wir bei der Sektion auch keine Zeichen, daß irgend- 
welche Stauung stattgefunden hätte. Nur dann treten ernstere Hemm- 
nisse auf, wenn die Veränderungen in der hinteren Schädelgrube, daher 
an der Stelle des Flüssigkeitsaustausches zwischen Ventrikel und Arach- 
noidea liegen, 

Ich habe mich bemüht, die Funktion der Ventrikelauslässe in situ nach- 
zuweisen. Ich benutzte hierzu meist Gelatineinjektion in die Ventrikel, ohne die 
Schädelkapsel zu eröffnen und legte eine Gegenöffnung bei vorhandener Kommu- 
nikation am untersten Teil des spinalen Duralsackes, wenn keine Kommunikation 
bestand, am anderen Seitenventrikel an. Bei der Injektion fiel mir auf, daß bei 
sitzender Leiche durch dauernde Haltung des Kopfes nach hinten der Durchfluß 
erschwert wurde. 

Die Ergebnisse sind folgende: 

Das zarte Häutchen, das beim Normalen im Winkel zwischen 
Medulla und Kleinhirn eine Cysterne bildet, umschließt bald eine Eiter- 
anhäufung, die sicherlich schon in den ersten Wochen der Krankheit 
einem Flüssigkeitsaustausch hinderlich sein kann. Bei Füllung der Ven- 
trikel durch ein Bohrloch im Schädel mit Zinnoberemulsion gelang es 
mir, wenigstens in einem Falle, trotz Anwendung stärksten Druckes 
nur zwei winzige Äderchen Zinnober durch die seitlichen Auslässe des 
5. Ventrikels herauszutreiben. Hier konnte also ein enormer Hirndruck 
seinen Ausgleich nicht finden. 

So leitet starke Entwicklung der basalen Eiterungschonin 
der ersten Krankheitsperiode die Hirnhöhlenerweiterung ein. 

Im weiteren Verlaufe der Krankheit vergrößert sich die Cysterne 
mehr und mehr und muß zwischen Medulla und Kleinhirn seitlich und 
nach hinten Ausdehnung zu gewinnen suchen, so daß ihre Basis am 





*) Die Verbreitung dieser Membran deckt sich genau mit der Verbreitung 
der Äste der Arteria cerebri anterior und Media auf der Gehirnoberfläche. 
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Kleinhirn 6—7 cm Breite betragen kann. Das vorher zarte Häutchen 
ist eine derbe Membran geworden. 

Abb. 1 zeigt das gewöhnliche Verhalten der Cysterna cerebello 
medullarls bei Genickstarre im Stadium hydrocephalicum. Wir wollen sie 
kurz mediane Cysterne nennen. 
Diese Abschlußmembran der 
Cysterne kann nun aber bei 
fibröser Degeneration selber 
zum Hindernis werden und so 
einen kleinen, im Durchschnitt 
dreieckigen Raum zwischen 
Medulla oblongata und Klein- 
hirn abschließen, so daß der 
Übertritt injizierter Gelatine in 
den übrigen Arachnoidalraum 
verhindert ist. In dem einzigen 
dieser Fälle, den ich beobachten 
konnte, war auch der übrige 
Subarachnoidalraum der hin- 
teren Schädelgrube in gleicher 

Abb. 1. Weise fibrös degeneriert. Ist 

aber nun das Foramen magendi 

durch direkte Verwachsung des Kleinhirns mit der Medulla verschlossen, 

so ist die mediane Cysterne nur gering entwickelt, der gesamte Sub- 

arachnoidalraum, ebenso wie diese restierende Cisterne wird aber durch 
die Foramina Luschkae gespeist, wie wir es in Abb. 2 sehen. 

Diese seitlichen 
Schleusen des 4. Ven- 
trikels sind nun in der 
überwiegenden Mehr- 
zahl der Fälle, ob das 
Foramen magendi ver- 
wachsen ist oder nicht, 
erweitert, wie es in 
typischer Weise Abb. 3 
zeigt, die von einem Fall 
mit geringer Beengung 
genommen wurde. 

Durch diese Kanäle 
wird die Flüssigkeit in 
einen Raum zwischen Kleinhirn und den von der Medulla abgehenden 
Nerven (in Abb. 3 u. 4 durch die Gelatine durchscheinend erkennbar) 
geführt und verteilt sich von hier aus im Subarachnoidalraum. Ist 
dieser zart, so erkennt man bei dieser Stelle eine unbedeutende Auf- 
lockerung der Maschen, höchstens ist der Raum zwischen Nerven und 
Kleinhirn, wie in Abb. 4, etwas stärker gefüllt und so die Nerven vom 
Kleinhirn abgedrängt. 








Abb. 2. 


— 
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Befinden sich derbere Maschen an dieser Stelle, so bilden sich 
beiderseits von der Medulla scharf abgegrenzte bis über knackmandel- 
große Cysternen, an deren Dach die seitlichen Auslässe münden. Einen 
kleinen Anfang einer solchen Cisternenbildung zeigt Abb. 5. 





Abb. 3. | Abb. 4. 


Die kleine Tasche mündet, wie man auf frontalen Serienschnitten 
nachweisen kann, breit nach hinten und hat so die Kommunikation 
zwischen Ventrikel und Arachnoidalraum vermittelt. 

Diese Cysternenbildung ist 
also der Ausdruck der mecha- 
nischen Erschwerung des Über- 
tritts der Ventrikelflüssigkeit in 
den Arachnoidalraum der Basis, 
verursacht durch fibröse Degene- 
ration der Arachnoidalmaschen. 

Wie Key und Retzius mit 
Recht vermuten, ist eine direkte 
Verklebung der Foramina Lusch- 
kae, wie wir es bei dem Foramen 
magendi sehen, schwer möglich. 
Ihre geschützte Lage hinter den 
aufstrebenden Kleinhirnstielen 
erschwert eine Kompression. Da- 
von kann man sich überzeugen, 
wenn man bei einem hydro- 
cephalischen Gehirn die Medulla 
gegen das Kleinhirn drückt und nun unter leichtem Pressen Flüssigkeit 
aus den Ventrikeln zu entleeren versucht. In 4 Fällen, in denen der 
vollständige Verschluß auch dieser seitlichen Schleusen eingetreten war, 
erfolgte derselbe durch fibröse Umwandlung der Arachnoidea über ihrer 

Ergebnisse IV. 15 
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Basalmündung. Die 3 mm dicken Kanälchen enden an der Arachnoi- 
dea knopfförmig oder, wie in der Abb. 6, in einer kleinen, aber gegen 
den übrigen Arachnoidalraum scharf begrenzten Cysterne. 

Der 4. Ventrikel hat in diesen Fällen Eiform. Sein Boden nament- 
lich ist stark komprimiert (s. Abb. 7). 

Nach dem anatomischen Befunde können wir as 3 Gruppen von 
Hydrocephali unterscheiden : 

I. Fälle mit völligem Verschluß sämtlicher Ausführwege des 
4. Ventrikels, . 

II. Fälle mit verschlossenem Foramen magendi, aber kompensato- 
rischer Entwicklung der Foramina Luschkae, 

III. Fälle ohne organisches Hindernis. 

Vom Typus I beobach- 
teten wir 4 Fälle, deren ältester 
l Jahr ist. Der erste derselben 
hatte, nach der Spinalpunktion 
zu urteilen, 4 Tage vor dem 
Tode noch eine freie Kommu- 
nikation der Ventrikel mit dem 
Subarachnoidalraum geboten. 





Abb. 6. 


Wir fanden daher noch eine kollabierte, flüssigkeitslose, aber doch 
immerhin ziemlich breite Cysterna cerebello medullaris. In den übrigen 
Fällen war nach der 2., 4. und 6. Krankheitswoche schon besonders 
starke Hydrocephalusbildung eingetreten. Die Spinalpunktion hatte 
keinen Tropfen Flüssigkeit ergeben. 

In diesen 3 Fällen hat also doch wohl der mechanische Verschluß 
die schnellere Entwicklung des Hydrocephalus verschuldet und ist also 
von wesentlicher Bedeutung für das Verständnis des ganzen Krankheits- 
bildes. Ein Teil der Fälle, die die Engländer als Meningitis basilaris 
ocelusiva bezeichnen, gehört hierher. 

Der zweite Typus umfaßt 7 Fälle. Anatomisch zeigen sich hierbei 
kompensatorische Erweiterungen der Foramina oder, wie man hier sagen 
sollte, Canales Luschkae. Im Leben finden wir daher meist keine 
Unterschiede auch in Beziehung auf die Resultate der Spinalpunktion 
gegenüber dem dritten Typus. Findet aber eine Erschwerung der Kom- 
munikation in der Arachnoidea statt, die sich in der Cysternenbildung 
über den Öffnungen der Canales Luschkae ausspricht, so dürfte es wohl 
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möglich sein, daß diese Erschwernis der Zirkulation der Hirnflüssigkeit 
klinisch in Angstfällen zum Ausdruck kommt. 

Franziska R. war nach einem typischen fieberhaften Stadium von 25 Tagen 
vollständig fieberlos, verfiel dann in den extrem kachektischen Zustand. Während 
dieser Zeit Anfälle von Kopfschmerz und Erbrechen, zu gleicher Zeit meist schwere 
Angstanfälle.e Die Spinalpunktion, die 3 Tage vor dem Tode vorgenommen wurde, 
ergab 25 ccm klare Flüssigkeit unter mäßigem Druck. Tod am 64. Krankheitstage 
in protrahierter Agonie. Puls stets über 150. Die Sektion ergibt starkgespannte 
Dura, abgeplattete Furchen, Pia der Konvexität trocken, die weichen Hirnhäute 
bzw. Cisternenwandungen am Chiasma, Pons und Unterfläche der Kleinhirnhemi- 
sphären leicht weißlich gefärbt und verdickt. Der Boden des dritten Ventrikels 
durchscheinend, zu beiden Seiten der Medulla an der Unterfläche des Kleinhirns 
je eine Cysterne von Knackmandelgröße, deren untere Wand aus verdickter Arach- 
noidea und den abgehenden Nerven gebildet wird, An der Oberseite des Hohl- 
raums, die von Medulla und Kleinhirn gebildet wird. gelangt man um die Klein- 
hirnstiele herum in die Ventrikel. Die Tonsillen des Kleinhirns fest miteinander und 
dem Dach des 4. Ventrikels verwach:en. Starker Hydrocephalus sämtlicher Ventrikel. 
Hier drohten sich also Veränderungen nach Art des Typus I zu entwickeln. 


Ein 4 jähriges Kind, bei dem die Sektion Verwachsung des Foramen 
magendi nachwies, zeigte gleichfalls Angstzufälle.e. Bis 5 Tage vor dem 
Tode entleerte jedoch jede Punktion noch reichlich Flüssigkeit. Da trat 
plötzlich am 89. Krankheitstage Bewußtlosigkeit mit Krampfanfällen und 
Pulsverlangsamung bis auf 72 Schläge auf. Die Spinalpunktion ergab 
höchstens 3ccm Flüssigkeit und einen Druck von 4cm, und dieser 
wurde durch Aufsetzen des Kindes nicht gesteigert, auch ließ sich nicht 
mehr Flüssigkeit dadurch entleeren. 

Der dritte und häufigste Typus ist nun derjenige, bei dem wir 
überhaupt kein erhebliches organisches Hindernis am Ausgang des 
4. Ventrikels entdecken können. Zu ihm gehören auch dem Wesen 
nach diejenigen Fälle des Typus II mit ausreichender Kompensation der 
seitlichen Emissare. 

Der Grund der Entwicklung des Hydrocephalus könnte in diesen 
Fällen nun sein: 

1. Erheblich vermehrter Druck im gesamten Ventrikular-Arach- 
noidalsystem. 

2. Auf das Ventrikelsystem beschränkte Drucksteigerung infolge 
von Kompressionsverschluß. 

3. Unterstüzende Momente, wie Herabsetzuug des Gewebsturgors, 
der Gehirnsubstanz durch die Kachexie neben der schon geschilderten 
allgemeinen Erschwerung der Zirkulation durch leichtere Degeneration 
des gesamten Arachnoidalraumes. 

Durch Messung des Druckes bei der Spinalpunkticn versuchte ich dieser 
Frage näher zu kommen. Da nach unseren Erfahrurgen ein Abschluß der 4. Ven- 
trikels zugleich eine sehr verminderte Flüssigkeitsansamm'ung in der hinteren 
Schädelgrube zur Folge hat, so ist jeder stärkere Abfluß von Spira.flüssigkeit und 
jeder bedeutende Anstieg beim Auf:etzen des Patienten der Beweis der freien 
Kommunikation zwischen Ventrikel und Arachnoidalraum. Daher wurde der Druck 
beim Liegen mit dem beim Sitzen verglichen. 

Die Höhe des Druckes im Liegen wechselt gewiß während des 
Krankheitsverlaufes erheblich. Da wir im Anfall punktierten, so dürften 
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unsere Zahlen für die einzelnen Krankheitsfälle Maximalzahlen bedeuten. 
doch sehen wir, daß auch bei denselben Patienten die Druckhöhen bei 
den verschiedenen Attacken zwischen 13 und 70 cm Wasser schwanken. 
Daß schwer kachektische Kranke oft, aber nicht ausnahmslos, vor dem 
Tode sehr niedrige Werte zeigen, erlaubt keine weiteren Schlüsse; es 
gibt aber eine Reihe von Fällen, in denen während des ganzen Ver- 
laufes der Krankheit der Druck außerordentlich gering bleibt, obgleich 
eine freie Kommunikation im Leben bestand.*) 

Es ist daher der Grad des Wasserkopfes nicht abhängig von der 
Höhe des Hirndrucks, und es gibt viele Fälle, vielleicht sind es sogar 
die meisten, in denen spontan genügend lange Zeit niedriger Druck be- 
steht, so daß dem Gehirn zur Erholung genügend Zeit bliebe. Dies 
sind die Fälle, in denen wir durch wiederholte Spinalpunktion 
den Patienten gar nichts nützen. Zweimal wurde im ganzen bei 
anatomisch freier Passage nachgewiesen, daß der Minimaldruck bei der 
Spinalpunktion durch Aufsetzen nicht vermehrt wurde. 

Das eine Mal handelte es sich um ein vorübergehendes Ereignis. 
Beim zweiten Kinde jedoch ließ sich zum ersten Male das Bestehen 
eines Ventilverschlusses nachweisen, den wir nach den Publikationen 
von Bettencourt und França zur Erklärung ihrer Fälle annehmen 
mußten. 

Der 7 jährige Knabe zeigte an seinem 61. Krankheitstage bei der Spinalpunk- 
tion, die wegen Verschlimmerung des Allgemeinbefindens vorgenommen wurde, 
einen Anfangsdruck von 2 cm, der sich beim Aufsetzen nicht vermehrte. Als 
dann von Dr. Radmann auf meine Bitte die Ventrikelpunktion am selben Tage 
vorgenommen wurde, zeigte sich, daB in dem Seitenventrikel ein Überdruck von 
7 cm über Stirnhöhe des liegenden und sich völlig ruhig verhaltenden Kindes be- 
stand. Die Sektion erwies völliges Freisein nicht nur der Ausgänge des 4. Ven- 
trikels, sondern die injizierte Gelatine hatte sogar besonders schön den Arach- 
noidalraum bis zum Chiasma, den Cysternae ambientes und bis zum Ende des 
Rückenmarkes gefüllt. 

Hier konnte also ein intraventrikulärer Druck seinen Ausgleich 
nach dem Arachnoidalraum nicht finden. Damit ist also der Beweis 
geliefert, daß ein Ventrikelverschluß ohne organisches Strom- 
hindernis möglich ist. 

Gewiß ist es nicht ausgeschlossen, daß teilweise und vorübergehend 
derartige Abschlüsse öfter vorkommen, als wir es gefunden haben. 
Von einer derartigen Häufigkeit, wie man sie zur Erklärung der Betten- 
courtschen und Frangaschen Fälle annehmen müßte, ist in unseren 
Fällen nicht die Rede. Direkte Messung des Druckes bei gleichzeitiger 
Gehirn- und Spinalpunktion zeigte auch Schulz, daß eine freie Kom- 
munikation bestand. 

Wir haben uns den Ventrikelverschluß nun so vorzustellen, daß 
die erweiterten Hinterhörner (1—1'/, cm breiter als die Vorderhörner) 
das Kleinhirn von oben und seitlich gegen die Medulla drücken. Das 
Tentorium cerebelli setzt im jugendlichen Alter dem Drucke keinen 


allzu großen Widerstand entgegen. 


*) S. Verf. S. 394, Fall 6, 16, 28. 
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Mit der Bedeutung des Gesamtdruckes der Cerebrospinalflüssigkeit 
steht auch natürlich die Frage der Sekretion des Liquor cerebrospina- 
lis in direktem Zusammenhang. Die Sekretionsmenge kann bei dem 
geringen Drucke, der häufig herrscht, nicht übermäßig viel größer sein, 
als die Resorptionsgeschwindigkeit. Ein anatomischer Ausdruck stär- 
kerer Sekretionsfähigkeit fand sich in den Binnenräumen des Gehirns 
nicht. Das Ependym war sehr wenig oder gar nicht verändert, die 
Plexus chorioides mitunter verdickt und fühlten sich recht derb an, 
waren daher eher ungeeigneter zur Sekretion geworden. In dem wieder- 
gegebenen Sektionsbefund war die Tela choriodes in eine sehnige Mem- 
bran verwandelt. 

Da nun aber weder der Spinaldruck im allgemeinen ein hoher 
ist, noch Kommunikationshindernisse organischer oder mechanischer 
Natur regelmäßig vorhanden sind, so müssen wir annehmen, daß ein 
dritter unterstützender Faktor eine Rolle spielt, und das ist der herab- 
gesetzte Gewebsturgor. Im Säuglingsalter bedarf es hierzu schon gerin- 
gerer Störungen. Infolge dieses herabgesetzten Gewebsturgors gibt die 
Hirnsubstanz schon bei geringerem Drucke der Cerebrospinalflüssigkeit 
nach und hat bei zeitweisem Herabgehen des Druckes nicht die Ten- 
denz, sich wieder entsprechend auszudehnen. Der Hydrocephalus ist 
damit bis zu einem gewissen Grade ein Produkt der Kachexie, und die 
Definition des Stadium hydrocephalicum lautet demnach: Fortbestehen 
der spezifischen Genickstarreinfektion mit Sekretion wesent- 
lich seröser Flüssigkeit. Infolge der Kachexie geringer Ge- 
websturgor, der die Erweiterung der Hirnhöhlen bei stärke- 
rem wie bei geringerem Drucke erlaubt. Organische und 
mechanische Stromhindernisse unterstützen nur das Eintreten 
und sind für die Entstehung des inneren Wasserkopfes nicht 
obligatorisch. 


VII. Folgeerscheinungen nach Ablauf der Genickstarre- 
infektion. 


Die Neigung zu wirklichen Rezidiven ist bei Genickstarre sehr 
gering, Unter den 634 Kranken mit 136 Genesenen des Landkreises 
Kattowitz wurde dies Ereignis nur zweimal mit einiger Sicherheit kon- 
statiert. Je sorgfältiger man auf das Kernigsche Zeichen, Fußklonus 
und Stimmungsanomalien achtet, desto seltener wird man von einem 
wirklichen Rezidiv reden. Praktisch wichtig ist jedoch die Beobach- 
tung, daß scheinbar längst Genesene (z. B. s. Hochhaus) oder gar 
wieder arbeitsfähig Gewordene (Dr. Arendt-Kattowitz) plötzlich oder 
nach kurzer Neuerkrankung zugrunde gehen und die Sektion dann nur 
einen starken Hydrocephalus aufdeckt. Eine Beobachtung von Ger- 
hard weist darauf hin, daß noch nach Jahren ein von Genickstarre 
Genesener zu akuter seröser Meningitis neigen kann. 

Daß von den Lähmungen nur selten etwas zurückbleibt, ist im 
Abschnitt V schon erörtert worden. Freilich dauert es mitunter mehr 
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als '/, Jahr, ehe z. B. eine Abducenzlähmung verschwindet (Cohn). 
Einen Fall von Atrophie der Genitalien mit Impotenz konnte Cohn be- 
obachten. Schwere Lähmungen in Form von Plexuslähmungen oder 
Hemiplegien blieben in 2 Fällen von Claude dauernd zurück, doch ist 
zu bezweifeln, daß es sich um Genickstarre gehandelt hat. 

Die beiden ersten Reihen der Tabellen zeigen uns den Zustand der 
Patienten bei der Entlassung aus dem Krankenhause an, während Alt- 
manns und Cohns Zahlen angeben, wie sich der Zustand der Patienten 
nach 6 Monaten und nach 2 Jahren gestaltet hat. Maßgebend sind 
die Angaben aus dem Kreise Kattowitz *) nur für die Beurteilung der 
Häufigkeit des Schwachsinnes nach Genickstarre. Sie gibt eher zu un- 
günstige Zahlen an, da nach 1—2 Monaten manche scheinbare Demenz 
noch heilt. Der von Lenhartz publizierte Fall stellt in dieser Be- 
ziehung keine Ausnahme dar. Es wäre demnach 1—3 Proz. der Ge- 
nesenden mit Schwachsinn behaftet. Die Furcht gerade vor diesem 
Ausgange ist sicher übertrieben. Ich habe in Oberschlesien während 
9 jähriger Tätigkeit unter den vielen, die ich wegen Schwachsinnes unter- 
suchte, nur einmal einen früheren Genickstarrekranken gefunden. Nament- 
lich beim Säugling soll man, wie auf Seite 219 ausgeführt, die Prognose 
gut stellen, sobald die Aufmerksamkeit sich einige Zeit fesseln läßt. 
Ist ein Land freilich häufig von großen Epidemien heimgesucht, so 
summieren sich auch kleine Zahlen in der Weise, daß z. B. in Nor- 
wegen nach Looft unter 539 Idioten 3,7 Proz. durch Genickstarre ver- 
blödet waren. 

Eine ernste Folge ist die Gedächtnisschwäche, die bis zur Arbeits- 
unfähigkeit führen kann, in geringem Grade aber viel häufiger ist als 
die Tabelle ausdrückt. Wenigstens wird in dieser Beziehung fast über 
jedes, von Genickstarre genesenes Schulkind geklagt. 

Leider sind auch Anwandlungen von Jähzorn recht häufig zu finden, 
Netter hält sie mit Recht für eine der gewöhnlichsten Nachwehen der 
Krankheit. 


*) Zusammengestellt aus den ausführlichen Akten des Kreisarztes, Herrn 
Medizinalrat Schröder, der mir dieselben freundlichst überließ, wie er mich auch 
während der Epidemiezeit durch Überlassung zahlreicher Sektionen stets unter- 
stützt hat. 
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Während die Rekonvaleszenten des Altmannschen Lazarettes sich 
im allgemeinen als leistungsfähig erwiesen, fand Cohn, daß unter 
denen, die längere Zeit krank gewesen waren (16), recht viele an Kopf- 
schmerz und allerhand nervösen Störungen litten, kurzum siech ge- 
blieben waren. Bei Erwachsenen scheint dies viel häufiger vorzukommen, 
als bei Kindern. Epilepsie ist nachträglich nicht beobachtet worden, 
und doch drängt der Befund, den Cohn an einem nach Jahren ver- 
storbenen Genesenen erhob, uns die Vermutung auf, daß auch dies 
sich ereignen könne *). 


IX. Die Prophylaxe. 


Nachdem festgestellt worden ist, daß die Gefahr der Verbreitung 
von den nicht erkrankten Kokkenträgern droht, hat die Prophylaxe 
eine gewisse Grundlage bekommen. Es lag zunächst nahe, die ganze 
Umgebung des Kranken für 14 Tage zu isolieren und auch den Vater 
von der Ausübung seines Berufes auszuschließen. Standen genügend 
bakteriologische Untersuchungsmöglichkeiten zur Verfügung, so konnte 
die Bestimmung dahin vervollständigt werden, daß nur sämtliche Meningo- 
kokkenträger, diese aber bis zum Verschwinden der Meningokokken, iso- 
liert werden sollten. Bei der enormen Anzahl der hier in Betracht 
kommenden Personen und der Hartnäckigkeit der Meningokokkenbesied- 
lung der oberen Luftwege bei recht vielen Fällen würde ein solches 
Verfahren ganz einfach an der Riesenarbeitslast und an den Kosten 
von vornherein scheitern (Kirchner). 

Wenn wir die überaus lehrreichen Forschungen Selters anläßlich 
von drei sporadischen Fällen lesen, so können wir uns recht gut vor- 
stellen, daß sich die Angelegenheit auch oft in einer recht peinlichen 
Weise abspielen würde. Die Verbreitung der Pharynxinfektion in weite 
Kreise hinein wird festgestellt, die Betroffenen durch Isolierung auf- 
geregt und in ihrem Erwerbsleben geschädigt. Dann müssen wegen der 
Verbreitung und Hartnäckigkeit der Meningokokkenträgerschaft alle Maß- 
regeln aufgegeben werden, und nun erlebt man, daß überhaupt kein 
einziger der beobachteten Meningokokkenträger zu einer Genickstarre- 
infektion Veranlassung gibt. 

Es bleibt daher bloß der Wunsch bestehen, daß die Familien- 
angehörigen des Erkrankten, im besonderen aber der Vater, sich einer 
zweckentsprechenden Behandlung des Nasenrachenraumes unterziehen, 
und daß namentlich von den Arbeitgebern und den Mitarbeitern in 
ihrem eigensten Interesse darauf gedrungen wird, daß ein Mitglied einer 
verseuchten Familie erst nach einer solchen Behandlung die gemeinsame 
Arbeitsstätte wieder besucht. Hierdurch könnte man namentlich die 
Entstehung kleiner versprengter Herde, wie etwa die in der Nähe von 


*) Weiße, sehnenartig verdickte Stellen in der Arachnoidea und Pia, die an 
diesen Stellen verschmolzen waren. 
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Brieg entstandene Epidemie, die durch die Arbeiter einer Lederfabrik 
verbreitet wurde, verhindern (Rieger). | 

Da auf der Behandlung der Meningokokkenträger der eigentliche 
Wert einer Prophylaxe beruhen würde, so begrüßte man mit großen 
Hoffnungen die von Jehle empfohlene Pyocyanasetherapie*). Es ist 
nicht zu bestreiten, daß anscheinend in vielen Fällen die bakterien- 
lösende Wirkung dieses Mittels ebensowie im Reagenzglase auch im 
Rachen des Menschen vor sich geht. Doch ergab schon der Versuch 
in vitro, daß die Wirkung der Pyocyanase in eiweißhaltigen Flüssig- 
keiten erheblich geringer war. In der Tat blieben Mißerfolge auch 
nicht aus. Huber hat nachgewiesen, daß zum mindesten bei allen 
Fällen von starker Pharynx- und Nasenreizung die Wirkung versagte. 
Das sind nun aber gerade die allergefährlichsten, die am meisten Krank- 
heitserreger durch Husten und Niesen um sich verbreiten. Herford 
bewies, daß ein Teil der Jehleschen Erfolge auf Selbsttäuschung be- 
ruhen können. Bei 26 Kokkenträgern fand er, daß bei Behandlung 
nach Jehle in 7—14 Tagen der Pharynx frei wurde. Bei 12 Kontroll- 
fällen in denselbeu Familien trat das gleiche spontan in derselben Zeit 
ein. Die Erfolge Jehles bei der Bekämpfung der ‚Neumühler Epidemie‘“ 
werden von Bahr mit Recht in Abrede gestellt, während die Angaben 
über die Erfolge bei einer zweiten Epidemie einer genaueren Kritik 
unterworfen werden müssen, da Irrtümer leider nur allzu leicht denkbar 
sind. Nach Mayer ist übrigens das konzentrierte Pyocyanasepräparat 
wirkungsvoller. Zum mindesten tritt eine bedeutende Verminderung 
sämtlicher Keime ein. 

Von Wassermann und auch von Kolle wird ein agglutinierendes 
Serum in Trockenform hergestellt, das in den Nasenrachenraum ein- 
geblasen werden soll. Kutscher erzielte in 8 Fällen in relativ kurzer 
Zeit Freiwerden des Nasenrachenraumes, wie Wassermann kurz mit- 
teilt**). Wenn wir uns den Bau des Nasenrachenraumes und seine 
Eigenschaft, sich durch Schleimabsonderung vor allen störenden Ein- 
flüssen zu schützen, vor Augen führen, so wird man sich von keinem 
spezifischen oder allgemeinen Desinfektionsmittel mehr versprechen, als 
eine Verminderung der Keime, und damit wäre allerdings schon viel 
erreicht. 

Das Mittel, das die Schleimhaut am wenigsten angreift, ist das 
beste. So würde ich, ehe die Anwendung des Trockenserums weiter 
erprobt ist, der Anwendung der Pyocyanase in konzentrierter oder ver- 
dünnter Form noch immer das Wort reden. Die prophylactische Ent- 
fernung der Adenoiden dürfte wohl kaum jemand heute mehr ernsthaft 
in Erwägung ziehen. 


*) Die Pyocyanase wird im Lingnerschen Laboratorium in einer gewöhnlichen 
und einer konzentrierten Form hergestellt und ist mit dem zugehörigen Apparate 
von dort zu beziehen. 

**) Es mag hierbei für die Beurteilung künftiger Versuche erwäbnt werden, 
daß sieh das Wassermannsche von dem Kolleschen Trockenserum nach Neufeld 
durch seinen größeren Gehalt an Bakteriotropinen auszeichnet. 
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Hält man alles zusammen, was wir über die Möglichkeit einer 
rationellen Prophylaxe wissen, so müssen wir zugeben, daß Kirchner 
die medizinische Welt vor einer schweren Enttäuschung beschützt hat, 
als er trotz Einwendungen prinzipiell ein sanitätspolizeiliches 
Eingreifen gegen die Meningokokkenträger ablehnte und nur 
zu einer freiwilligen Behandlung anregen wollte. 

Für den einzelnen ergibt sich wohl die Vorschrift, bei einer Reise 
in eine Genickstarregegend in seinem Verkehr zurückhaltend zu sein 
und Umgang von aus Genickstarregegenden zugereisten Menschen mit 
kleinen Kindern nicht zu dulden. Ist man genötigt, mit Genickstarre- 
kranken in der Wohnung der Patienten zusammenzutreffen oder näher 
mit Angehörigen derselben in geschlossenem Raume zu verkehren, so 
halte man sich von kleineren Kindern fern. Die Gefahr, bei Pflege von 
Genickstarrekranken im Krankenhause zum Meningokokkenträger zu 
werden, ist gleich Null. Auch scheint eine nähere Berührung mit der 
Umgebung des Kranken, als bei dem ärztlichen Besuche stattfindet, 
dazu zu gehören, um Meningokokkenträger zu werden. Verheiratete, die 
kleine Kinder besitzen, sollen jedoch, wie viele trübe Erfahrungen 
lehren, sich in keiner Weise an der Krankenpflege in der Wohnung des 
Kranken beteiligen. 


X. Die Therapie. 


1. Die nichtspezifische Behandlung der Genickstarre. 


Als die oberschlesische Epidemie begann, glaubten wir im Besitz 
zweier wichtigen Heilfaktoren zu sein. Auf Grund der Erfahrung an 
sporadischen Fällen waren die warmen Bäder von Aufrecht, von Len- 
hartz die wiederholte Spinalpunktion warm empfohlen worden. Die 
Resultate, die beide erzielt haben, berechtigten zu der Hoffnung, daß 
wir imstande wären, einem großen Teil der Patienten die Leiden wesent- 
lich zu erleichtern und einen immerhin nennenswerten Prozentsatz zu 
retten. 

Leider können wir mit Bestimmtheit behaupten, daß ein 
Einfluß auf die Mortalität mit beiden Behandlungsmethoden 
nicht zu erzielen war. Wie aus den Vergleichszahlen, die die ver- 
schiedenen Autoren bei Gelegenheit ihrer Veröffentlichungen über Serum- 
therapie angeben, hervorgeht, ist es ihnen nicht anders gegangen. Wir 
können in Oberschlesien während der großen Epidemien 3 Gruppen 
von Krankenhäusern unterscheiden : 


l. Krankenhäuser mit symptomatischer Therapie ohne Spinalpunk- 
tion und heißen Bädern, 

2. Krankenhäuser mit der Heißbäderbehandlung, aber ohne Spinal- 
punktionen, 

3. Krankenhäuser mit prinzipieller Bäder- und Spinalpunktions- 
behandlung. 
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Resultate bei verschiedener Therapie. 
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Ein unmittelbarer Vergleich der Zahlen ist doch nur mit einiger Einschrän- 
kung möglich. Wiewohl sämtliche Krankenhäuser ihr Material aus den gleichen 
Bevölkerungsschichten auf gleichmäßig im ganzen Industriebezirk sanitätspolizei- 
lich durchgeführte Verordnungen zugeführt erhielten und das Material aus der- 
selben Epidemie stammt, war es doch in den einzelnen Anstalten recht verschieden. 
Da in allen 3 Gruppen je 3 verschiedene Krankenhäuser vertreten sind, so ist an- 
zunehmen, daß derartige Verschiedenheiten sich in der Summe ziemlich ausgleichen. 
Um einigermaßen den Verschiedenheiten gerecht zu werden, habe ich die Mor- 
talität derjenigen Fälle besonders berechnet, die länger als 5 Tage im Kranken- 
hause behandelt wurden. 

Es würde sich daraus ergeben, daß Ruhe ohne heiße Bäder und 
Punktion die besten Resultate erzielte, daß warme Bäder allein etwas 
schlechter wirken, noch schlechter aber warme Bäder und Spinalpunk- 
tion zusammen. Doch sind die Unterschiede nicht größer als 14 Proz., 
und mit derartigen Differenzen muß man bei jeder Infektionskrankheit 
rechnen ; eins aber darf man wohl mit voller Bestimmtheit aussprechen, 
daß Spinalpunktion und heiße Bäder keinen günstigen Einfluß auf die 
Mortalitätszahlen gehabt haben. 

Es liegt daher keine Veranlassung vor, die heißen Bäder mit Nach- 
schwitzen generell zu empfehlen. Sie sind bloß dann anzuwenden, wenn 
sie dem Kranken subjektiv wohltun, also nicht in den ersten Tagen 
bei hohem Fieber und Erregung, ferner nicht bei großen steifen Kranken, 
denen der Transport ins Bad sehr lästig ist. Bei Aufregungserschei- 
nungen mit starkem Fieber sind feuchte, kühle Einpackungen des ganzen 
Körpers viel beruhigender. 

Die Spinalpunktion hat viele warme Freunde bei allen denen, 
die wie Lenhartz ihre Erfahrungen an sporadischen Fällen gesammelt 
haben. Nicht unter allen Umständen kann sie als unbedenk- 
lich bezeichnet werden. 


Pachymeningeale Blutungen, die einmal sogar den Tod beschleunigten 
(Westenhöffer), arachnoidale Blutergüsse in der Schädelkapsel und häufiger in 
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der Arachnoidea spinalis infolge von Gefäßverletzung, sind immerhin oft genug 
nachgewiesen, und wenn sie auch selten gefährlich werden, doch nicht ganz gleich- 
gültige Ereignisse. Die Resultate, die bei einem großen Krankenbestande durch 
regelmäßige Punktionen an aufgesetzten Kranken erzielt wurden, waren bedeutend 
schlechter, als die oben publizierten. Namentlich bei dieser Methode stellen sich 
oft heftige Kopfschmerzen ein. Mitunter treten Krämpfe unmittelbar hinterher 
auf, und zwar sah ich selbst bei einem Säugling im 3. und 4. Krankheitsmonat, 
der weder vorher noch nachher jemals Krämpfe hatte, zweimal 1/,—!/, Stunde 
hinterher einen schweren eklamptischen Anfall. Dabei war der Druck langsam 
von 18 cm auf 4—5 cm herabgesetzt worden und nicht mehr als 10 ccm entleert 
worden. Ossipows Experimente am Hunde lehren, daß nach Spinalpunktionen 
bis zu 8 Tagen starke Rötung der Hirnhäute bis hinauf zur Medulla gefunden 
wird, ferner namentlich bei Wiederholung der Punktion punktförmige Blutungen 
in Rückenmark, Medulla und vereinzelt auch in Hirnsubstanz, schließlich sogar 
Degenerationserscheinungen (Chromatolyse) der Vorderhornganglien. Derartige 
Schädigungen aber würden bei der Sektion aller Wahrscheinlichkeit nach falsch 
gedeutet werden. 

Die Infektionsgefahr ist auch nicht ganz so gering. Oberflächliche Eiterung 
der Einstichstelle ist oft schwer zu vermeiden und in der Zeit der Seruminjek- 
tionen kein gleichgültiges Ereignis, da sie die Wiederholung gefährlich gestaltet. 
Auch wurde von einem Autor eine Bauchfellentzündung beobachtet, die durch 
Infektion eines Stichkanals entstanden war, der bis in das retroperitoneale Binde- 
gewebe vorgedrungen war. Auf dem gleichen Wege mag wohl öfter eine Infektion 
des Subarachnoidalraums stattfinden, der sich bei der Sektion der Feststellung mit 
allergrößter Wahrscheinlichkeit entziehen muß. 


Ich habe nun meine sämtlichen eigenen Punktionsresultate und 
außerdem diejenigen von Herrn Dr. Spill, zusammen über 140 Fälle, 
durchgesehen und komme zu folgendem Schluß. 

Bei den schweren Zuständen der ersten Krankheitstage, wenn 
bereits Depressionserscheinungen da sind, wirkt die Punktion belebend, 
die Atmung wird tiefer, der Puls voller, Arzt und Eltern haben den 
Eindruck augenblicklicher Besserung (l4mal in ausgesprochener Weise 
beobachtet). Die meisten dieser Fälle gehören zur Gruppe der fou- 
droyanten, bei welchen natürlich die Besserung nicht lange vorhält. 
Diese Anfangspunktion hat auch die erwähnte günstige Wirkung auf 
Pupillenreaktion, Augen-Muskelstörungen und Reflexe gezeitigt. Zweimal 
sah ich danach fast sofortige dauernde Heilung eintreten. 

Kind K., 6 Jahre alt, am dritten Tage der Krankheit. Tobende Dalirien, 
völlige Bewußtlosigkeit, Kernig und Nackensteifigkeit ausgeprägt, Pupillen träge 
reagierend, Spinalpunktion entleert Ui: Reagenzglas voll leicht getrübter Spinal- 
flüssigkeit unter hohem Druck. Kaum 1 Stunde nach der Spinalpunktion spricht 
das Kind wieder, schläft die Nacht ruhig, am nächsten Tage nur noch eine Spur 
Nackensteifigkeit, seitdem volle Genesung. 

Der Zufall will es aber mitunter, daß man nach einer negativen 
Spinalpunktion, in der man nur so viel Eiter erhielt, als das Lumen 
der Kanüle betrug, am nächsten Tage das vorher schwerkranke *) Kind 
munter aus dem Fenster herausguckend findet. 

Also dürfte es selbst in einem derartigen Fall. schwer sein zu 
sagen, was man eigentlich dem Kranken mit der Spinalpunktion ge- 
leistet hat. 


*) Meningokokken positiv, Dr. Korte. 
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Im weiteren Verlauf der Krankheit sehen wir fast nach jeder 
vorsichtig ausgeführten Punktion, daß Druckerscheinungen, d. h. starker 
Kopfschmerz, mehrere Tage ansteigendes Erbrechen oder von neuem 
auftretende Erregungs- und Depressionserscheinungen vorübergehend 
schwinden. Die Kinder sind danach ruhig, schlafen ein, manchmal 
schwindet Appetitslosigkeit und Erbrechen für einige Tage. In sehr 
seltenen Fällen schwindet manchmal nach einer einzigen Punktion ein 
langdauernder Krankheitszustand und tritt dauernde Genesung ein. 
Unter dem enormen Material, das durch die Hände der vielen Ärtzte 
gegangen ist, mit denen ich bei dieser Gelegenheit Fühlung genommen 
habe, konnte ich nur 3 Fälle derart ermitteln, also nicht soviel, wie 
Tobler bei seinem kleinen Heidelberger Material sporadischer Fälle. 
Auch erinnere ich mich nicht, eine irgendwie nennenswerte Anzahl von 
wirklich befriedigenden Fällen in den oben zitierten Lazaretten in Er- 
fahrung gebracht zu haben. Wenn man als Erfolg verlangt, daß 
die Wirkung wenigstens bis zum nächsten Tage anhält, so die 
Zahl der Mißerfolge doch größer als die der Erfolge. 

Der Erfolg der Spinalpunktion richtet sich eben nach dem Grade, 
in dem der Hirndruck den Kranken mehr schädigt als die lokale Ent- 
zündung und ihre Gifte. Sie kann daher z. B. bei einem Falle von 
Hydrocephalus schnelle Besserung hervorrufen und muß in den anderen, 
wie im Kapitel 8 geschildert, unbedingt versagen. So erklären sich die 
abweichenden Ansichten Lenhartz’ leicht. Was in günstigeren 
Fällen die Genesung fördern kann, versagte bei der schweren ober- 
schlesischen Epidemie so vollständig, daß Radmann auf Grund von 
114 Punktionen an 83 Fällen behaupten mußte, daß er keinen Nutzen, 
auch nicht vorübergehender Art, von der Spinalpunktion gesehen habe, 
und daß kein Patient ihm dafür dankbar gewesen wäre. Da ich den 
sorgfältigen Betrieb in seinem Lazarett genau kenne, so lege ich die- 
sem Ausspruch die allergrößte Bedeutung bei. 

Es ist daher die prinzipielle Anwendung der Spinalpunktion bei 
jeder neuen Attacke zu verwerfen. Bei schweren Drucksymptomen, 
namentlich tagelang zunehmendem Erhrechen, Kopfschmerz, schließlich 
auch bei schweren Depressionserscheinnngen ist die Spinalpunktion zu 
versuchen, ferner auch bei gleichmäßig schlechtem Zustande mit Kopf- 
schmerz und Erbrechen in den späteren Krankheitswochen. Hält man 
an dieser Indikation fest, so wird man die Zahl der Punktionen wesent- 
lich einschränken können und wird mehr Freude an ihr erleben. 

Eingreifendere Methoden wie die permanente Drainage, die Inci- 
sion des Ligamentum occipitale und die Ventrikeldrainage nach Westen- 
höffer dürften in der Zeit der Serumtherapie wohl kaum mehr Freunde 
finden. Nach jedem dieser Eingriffe sind Erleichterungen vorüber- 
gehender Art beschrieben, doch ist bisher kein Nutzen gestiftet worden 
(Radmann, Curtius, Verfasser, Drigalski). 

Die schonendere Ventrikelpunktion nach Neisser schien 
mir in den Fällen angezeigt, in denen wir einen Verschluß £unktioneller 
oder anatomischer Natur der Ausflußöffnungen des 4. Ventrikels nach- 
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weisen konnten; namentlich hoffte ich, daß in Fällen von Ventilver- 
schluß durch Herabsetzung des Druckes in den Ventrikeln die Kom- 
munikation sich wieder einstellen würde. Alle Autoren vermögen 
jedoch nur über vorübergehende Besserung zu berichten. Schultz 
sah Aufhellung des Sensoriums, Aufhören von Krampfzuständen, der 
Schlaflosigkeit, des Erbrechens. Nach den Bemerkungen von Cohn 
wurde dann in dem Posener Krankenhause wegen Gefahr der Ventrikel- 
blutung das Verfahren eingestellt. Seit den Hoffnungen, die die 
Serumtherapie erweckt hat, wird man freilich in allen Fällen von Ven- 
trikelabschluß auf diese Operation zwecks direkter Injektion von Serum 
in die Hirnhöhlen zurückkommen müssen. 

Die Francasche Methode der Injektion von 1l proz. Lysollösung 
in den Arachnoidalsack ist nirgends konsequent nachgeprüft worden. 
Die Versuche, die überall damit angefangen wurden, wurden infolge 
der Entmutigung der behandelnden Ärzte bald abgebrochen. Das gleiche 
Schicksal hat die Injektion von Carbol, die Auswaschung des Dural- 
sackes mit physiologischer Kochsalzlösung (Weiß-Eder) gehabt. Doch 
mag erwähnt werden, daß es Kricke einmal gelang, eine „abgesackte 
Flüssigkeitsmenge“ durch intraspinale Infusion frei zu machen. Esche- 
richs Versuche über die Einspritzung von Pyocyanase scheinen zwar 
besser vertragen worden zu sein, als man es nach anderen Publikationen 
(Bernbach) hätte erwarten sollen, sind aber von dem Autor selber 
fallen gelassen worden. 

Injektion von nucleinsaurem Natron subcutan und Methylenblau 
subcutan und intraspinal gaben mir nach wenigen‘ Scheinerfolgen abso- 
lut negative Resultate. Die verschiedenen medikamentösen Behand- 
lungsmethoden haben sich gleichfalls von selber erledigt, doch haben 
wir allen Grund, zur Erleichterung der Beschwerden des Kranken uns 
des Aspirins und namentlich des Pyramidons zu bedienen. Auch 
Säuglinge mit wochenlangen Temperaturen von 39—40° vertragen Pyra- 
midon ausgezeichnet (0,1—0,2 einmal täglich). 

Eine Erwähnung erheischt das Biersche Stauungsverfahren. Er 
selber sah therapeutisch in einem Falle Gutes von der Methode, und 
Vorschütz konnte bei 5 Patienten, von denen 4 genasen, bestätigen, 
daß das Verfahren subjektiv den Patienten außerordentlich gut be- 
kam. Er nahm erst die Spinalpunktion vor und legte dann, mitunter 
1—2 Stunden später, die Stauungsbinde um, die er 21—22 Stunden täg- 
lich liegen ließ. Bei stärkerem Fieber und Schmerzen wiederholte er 
die Spinalpunktion, doch war das höchstens alle 2—4 Tage nötig. Es 
ist begreiflich, daß Vorschütz große Hoffnungen auf die Behandlung 
gesetzt hat, doch eignet sich sein Material durchaus nicht zu kritischen 
Schlüssen. Ein einziger seiner Patienten war unter 13 Jahre alt und 
dieser, ein 2 jähriges Kind, starb. Auch in Oberschlesien versichern 
einige Kollegen, daß die Stauungsbinde gern getragen wurde. Zu einer 
Überzeugung von der Heilwirkung sind weder sie noch Hochhaus, 
Dieudonne u. a. gekommen. Leider liegen aber außer von Vor- 
schütz keine Krankengeschichten vor. 
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Bier stellt sich die Wirkung so vor, daß eine stärkere Absonde- 
rung von Liquor cerebrospinalis erfolgte, der im spinalen Arachnoidal- 
raume stärker resorbiert würde. Stursberg dagegen fand beim Hunde, 
daß durch Kopfstauung der Druck im Arachnoidalraum außerordentlich 
hoch schnellte und auf dieser Höhe nach einem geringen Nachlaß im 
wesentlichen beharrte, daß dagegen Menge und Ausflußgeschwindigkeit 
des Liquors nicht zunähme. Die Drucksteigerung wäre demnach nur 
bedingt durch Raumbeengung im Schädel infolge der Erweiterung der 
Blutgefäße. Er schlägt daher vor, die Stauung zu benutzen, um wäh- 
rend der Spinalpunktion möglichst viel Liquor zu entleeren, namentlich 
dann, wenn die Kanüle durch dicken Eiter verstopft würde. Es wäre 
das ungefähr dieselbe Wirkung, wie die Kälteanwendung, die Cursch- 
mann empfiehlt. Die Binde soll dann womöglich erst nach Stunden 
gelockert werden, so daß der ersten Druckerleichterung durch die 
Spinalpunktion die zweite durch das Auftreten des Stauungsdruckes 
längere Zeit hinterher nachfolge. 

Es ist demnach? die aktive Stauungshyperämie bei Genickstarre 
durchaus nicht genügend erprobt worden. Sie könnte aber auch noch 
in der Serumtherapie Verwendung finden. Durch Lockerung der vor- 
her umgelegten Stauungsbinde nach beendeter Injektion würde das 
Serum geradezu in die Hirnhöhlen aspiriert werden. 

Wir haben aber nicht alle Mittel angeführt, die uns während der 
Epidemiezeit zur Verfügung standen. Es muß vielmehr noch aus- 
drücklich betont werden, daß bisher der wichtigste Teil der 
Behandlung der Genickstarrekrankenineiner guten Kranken- 
pflege bestand. Es drohen dem Genickstarrekranken große Gefahren 
von seiten des Darmes, der Lunge und der Haut. (Decubitus.) Die 
näheren Beweise für diese Ansicht sind bereits im Kapitel V gegeben 
worden. Wie wichtig namentlich die Ernährung ist, zeigt die Erfah- 
rung an Brustkindern. Von 102 Kindern unter l Jahre genasen im 
Jahre 1905 9, sämtlich Brustkinder. In den folgenden Jahren von 25 
8, davon 6 Brustkinder. Aus einer Gruppe von 364 Patienten jeder 
Altersstufe überlebten nur 25 die Krankheit. hiervon waren 15 Brust- 
kinder (im, Hause behandelte Genickstarrekranke des Landkreises 
Kattowitz 1905—1907). 


Kinder unter 1 Jahr mit Abzug der in den ersten 24 Stunden der Krankheit 


gestorbenen.*) 
Künstliche Ernährung Brusternährung 
Zur Zeit der | = SN 
Erkrankung Zahl der Mortalitäts- Zahl der Mortalitäts- 
Kranken | prozent Kranken prozent 
1905 28 | 100 Proz. 39 77 Proz. 
1906—07 11 B2 „ 14 5T „ 


Ä 


*) Fast durchgängig ist der bakteriologische Nachweis oder zum mindesten 
der Nachweis einer eitrigen Hirnhauterkrankung erbracht. 
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Die Brusternährung schützt nicht vor schwerer Erkrankung, ver- 
leiht aber dem DBefallenen eine höhere Widerstandskraft, die sich 
namentlich dann zeigt, wenn, wie in den meisten der genesenen Fälle, 
die Krankheit sich über Monate hinzieht. 

Dieser hohen Bedeutung der Brusternährung trugen auch die sanitäts- 
polizeilichen Verfügungen Oberschlesiens Rechnung, indem die Brust- 
kinder nicht von ihren Müttern getrennt werden durften. 

Der Neigung der Kranken zu sekundären Lungenerkrankun- 
gen muß durch weites Auseinanderlegen und Abtrennung der Husten- 
den Rechnung getragen werden. Ferner bedürfen wir der raffiniertesten 
Hautpflege und schließlich sorgfältiger, dauernder Beachtung der 
Wünsche des Kranken. Dann ist es möglich, in den beschwerdefreien 
Intervallen genügend Nahrung zuzuführen. 

Bei dieser Therapie haben wir die schwersten kachektischen hydroce- 
phalischen Kinder genesen sehen, ebenso wie wir andererseits Darm-, 
Lungenerkrankungen und Decubitus derartige Patienten haben zugrunde 
richten sehen. In den beiden Lazaretten, deren Therapie sich auf Pflege 
und Ruhe beschränkten, haben wir in der Tat die besten Resultate ge- 
habt (Dr. Hermann, Gralka, Lorenz).*) 


2. Die Serumtherapie bei Genickstarre. 


Es lag mir daran festzulegen, was mir von unserer bisherigen 
Therapie noch nützlich und begründet erscheint. Speziell muß noch ein- 
mal betont werden, daß die Spinalpunktion eine Herabsetzung der Mor- 
talität nicht herbeiführt hat und daher etwaige Erfolge der intraspinalen 
Serumapplikationen nicht etwa durch Spinalpunktion erreicht wor- 
den sind. 


Herstellung und Eigenschaften des Serums. 


Die Herstellung des Serums wurde fast zu gleicher Zeit von v. Lin- 
gelsheim, Ruppel, Jochmann, Kolle und Wassermann, Flexner 
und Jobling in Angriff genommen. Ein von Doyen hergestelltes 
Serum, das ich in 4 Fällen zu prüfen Gelegenheit hatte, scheidet wegen 
der Unbekanntheit seiner Zusammensetzung und Fehlens jeglicher Agglu- 
tination aus der Betrachtung aus. Die Herstellung der üblichen Sera 
ist folgende: 

I. Das Jochmannsche Serum, hergestellt bei Merk. Pferde wer- 
den mittels Injektion getöteter Meningokokkenkulturen aus verschieden- 
sten Stämmen erst subcutan, dann intravenös behandelt. Nach 
mehreren Monaten wird zur Einspritzung lebender Kulturen über- 
gegangen. 

II. Das Ruppelsche Serum, hergestellt in Höchst. Immunisie- 
rung von Pferden mit einem ganz besonders für Mäuse virulenten 
Meningokokkenstamm. 


*) Krankengeschichten und Fieberkurven waren mir gütigst zur Verfügung 
gestellt. 
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III. Des Kolle- und Wassermannsche Serum, hergestellt im 
Institut für Infektionskrankheiten in Berlin und mit geringer Variation 
in Bern. Es besteht aus der Mischung von drei verschieden behandelten 
Pferdeserien. 1. Gruppe mit abgetöteten, später mit lebenden Kulturen 
von Stämmen recht differenter Herkunft und Eigenschaften. 2. Gruppe: 
Behandlung mit einem Stamm, der erfahrungsgemäß die höchsten Sera 
liefert. 3. Gruppe: Behandlung mit den wasserlöslichen Substanzen aus 
abgetöteten Meningokokkenkulturen. 

IV. Das Flexner- und Joblingsche Serum, hergestellt im Rocke- 
feller-Institut. Abwechselnd subcutane Einspritzung von lebenden Kul- 
turen und Kulturautolysaten in Zwischenräumen von 7 Tagen. Auch hier 
werden möglichst verschiedenartige Stämme von Meningokokken benutzt. 

Das Paltaufsche Serum ist nach Jochmannscher Vorschrift be- 
reitet, ferner existiert noch ein Aronsonsches Serum, das auch poly- 
valent ist. Das gleiche gilt auch von dem’ Wellcomeschen Serum 
der Firma Borough Wellcome & Co., dem 0,3 Trieresol zuge- 
setzt ist. 

Wie wir sehen, tragen alle Sera, mit Ausnahme des Ruppelschen 
der Tatsache Rechnung, daß die verschiedenen Meningokokkenstämme 
große Unterschiede in ihrer Virulenz zeigen, und daß eigentlich jeder 
Stamm durch sein eigenes Immunserum am besten agglutiniert wird. 
Ruppel glaubt der Schwierigkeit aus dem Wege gegangen zu sein, indem 
es ihm gelang, einen wenigstens für Mäuse sehr virulenten Stamm zu 
züchten, so daß derselbe ev. als höhere Einheit für sämtliche übrigen 
Meningokokkenstämme betrachtet werden könnte. Es ist aber fraglich, 
ob ein Meningokokkus, der sich durch Fortpflanzung dermaßen verändert 
hat, noch ein Serum hervorrufen kann, das Schutzkräfte gegen die 
Meningokokkenkrankheit des Menschen enthält. Daß noch gewisse Be- 
ziehungen bestehen, beweist Ruppel dadurch, daß es ihm gelingt, Mäuse 
durch stufenweise Behandlung mit gewöhnlichen Meningokokkenkulturen 
gegen seinen virulenten Stamm zu immunisieren. 

Ein Genickstarreserum enthält ein Gemisch von verschiedenen 
Schutzstoffen. | 


Es enthält zunächst ein Antitoxin, oder richtiger gesagt Antiendotoxin, 
als Gegengift gegen die im Bacillenkörper enthaltenen Gifte. Auf eine Steigerung 
dieser Eigenschaft wird bei der Darstellung des Kolle und Wassermannschen, 
sowie des Flexnerschen Serums ein gewisser Wert gelegt. Doch läßt sich der 
Gehalt an Gegengift nur bis zu einem gewissen Grade steigern, namentlich tritt 
bei Pferden leicht statt der Zunahme der Widerstandskraft Überempfindlich- 
keit auf. 

Zweitens enthält das Serum bakterientötende bzw. wachstumshemmende 
Stoffe. Diese Wachstumshemmung zeigt sich in geringem Grade auf der Kultur- 
platte, wenn man dem inaktivierten Heilserum Meerschweinchenserum zusetzt. 
aber auch das Serum von Kaninchen, die 24 Stunden vorher mit 2 cem Joch- 
mannschem Serum immunisiert waren, hemmt gleichfalls das Wachstum auf der 
Platte (Jochmann). Jochmann brachte in Darmsäckchen eingeschlossene Meningo- 
kokken in die Peritonealhöhle von immunisierten Meerschweinchen und konnte 
auch auf diese Weise die wachstumshemmenden Eigenschaften ohne Mitwirkung 
der Leukocyten nachweisen. 
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Drittens finden sich aber auch bakteriotrope Substanzen in großer Menge im 
Serum (Neufeld). 


Viertens Opsonine, die nach Böhm jedoch mitunter fehlen, jedenfalls aber 
eines Komplementes bedürfen. 

Fünftens zeigen alle Sera selbstverständlich Agglutination für Meningokokken 
und zwar am meisten für die Stämme, mit denen die Pferde vorbehandelt waren, 
aber nicht in gleicher Weise für jeden derselben. 

Sechstens zeigen die Sera auch noch die Reaktion der Komp!ementbindung, 
bei dem Bordet-Gengouschen Versuch; welche Bedeutung diesem Stoffe zu- 
kommt, ist jedoch in keiner Weise geklärt (Neufeld, Wassermann). 


Von diesen Stoffen kommt die größte Bedeutung den durch die 
Vermittelung der Leukocyten wirkenden und zwar den Neufeldschen 
Bakteriotropinen zu, während die ÖOpsonine in nicht nennenswerter 
Menge vorhanden sind. Daneben wirken jedoch in geringerem Maße 
Antiendotoxine und wahrscheinlich noch schwächer die bakterioziden 
Substanzen. Es wäre natürlich das Richtige, daß wir die Summen 
dieser verschiedenen spezifischen Reaktionen durch Schutz- und Heil- 
versuch am Tiere titrieren könnten. Nun sind aber unsere gebräuch- 
lichen Versuchstiere durch den Meningokokkus nicht infizierbar. Nur 
Ruppel titriert den Schutzwert seiner Heilserums an Mäusen, da er ja 
im Besitze eines für diese Tiere hochvirulenten Stammes ist. 

Der Versuch von Kraus und Dörr, wenigstens die Wirkung der 
antitoxischen Substanzen durch die Reaktion der Tierkörper zu messen, 
scheint nach Krumbein, Diehl und Schatilof gescheitert zu sein. 
Wir würden auch dann nur einen und zwar nicht den wichtigsten 
Schutzstoff titriertt haben (Wassermann, Neufeld). 

Nach dem Scheitern des Tierversuches bleibt nur noch die Be- 
stimmung spezifischer Reaktion in vitro übrig. Die Bestimmung der 
Opsonine hat keinen Wert, da sie nach Böhm nur in geringen Mengen 
vorhanden und es fraglich erscheint, ob sie im Liquor das nötige Kom- 
plement finden würden (Mc Kenzie und Martin). Das Einfachste 
wäre die Bestimmung des Agglutiningehaltes. Dieser geht aber nicht 
parallel dem Schutzwerte.e Er schwindet nach Wassermann beim 
Lagern des Serums schneller als andere spezifische Stoffe. Ferner fand 
Ruppel, daß der Agglutiningehalt des Serums seiner Versuchstiere schon 
den höchsten Grad erreicht hatte, wenn er noch keinen Schutzwert im 
Tierversuch nachweisen konnte. 

Neufeld will die Bakteriotropine zum Maßstab der Wirkung der 
Sera machen. Zu fallenden Mengen inaktivierten Serums wird ein Tropfen 
Meningokokkenaufschwemmung und zwei Tropfen Leukocytenaufschwem- 
mung zugefügt und nach einer bestimmten Zeit Präparate ausgestrichen 
und gefärbt und der Grad der Phagocytose bestimmt. Somit wäre ein 
Schutzstoff, dessen Wirkung klinisch nachweisbar ist, direkt zu bestimmen. 

Nach diesem Maßstabe wäre das Berliner Heilserum, nächst diesem 
das Jochmannsche das wirksamste. Das Ruppelsche erweist sich 
nur als sehr schwach, ebenso ein in Bern hergestelltes agglutinierendes 
Trockenserum, während das sonstige Berner Serum dem Berliner gleich- 
wertig ist. 

Ergebnisse IV. 16 
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Der einzige Maßstab, der bisher systematisch durchgeführt ist, ist 
die Messung der komplementbindenden Stoffe durch das Experiment 
von Bordet-Gengou, wobei man als Antigen entweder Meningokokken 
oder Meningokokkenextrakt benutzen kann. Wie aber der Stoff näher 
zu präzisieren ist, den wir hierdurch bestimmen, ist fraglich. Jedenfalls 
ist er nicht mit dem Gehalt des Serums an bakteriziden Kräften zu 
identifizieren. 

Die Ergebnisse der Neufeldschen und der Wassermannschen 
Prüfungsart stimmen überein, insofern auch hier das Ruppelsche Serum 
sich als das schwächste erweist. Im übrigen zeigen sich schon bisher 
kleine Differenzen. Den Wassermannschen Maßstab legt auch Flexner 
zugrunde, doch prüft er außerdem noch die Schutzwirkung seines Serums 
gegenüber Kulturautolysaten am Meerschwein, wenn er auch letztere 
Methode für weniger zuverlässig hält. 


Verhalten der Schutzstoffe im Liquor cerebrospinalis. 


Es ist notwendig, kurz auf die besonderen Eigenschaften des 
Arachnoidalraumes in bezug auf die spezifischen Schutzstoffe einzugehen. 
Wie Behring nachwies, erscheint Diphtherie-Antitoxin nicht im Liquor 
cerebro-spinalis, wenn man nicht den Austritt von Serum, bezugsweise 
Blut durch ein Trauma zugleich erzeugt. Auch Quincke fand keine 
spezifischen Schutzstoffe im Liquor. Daß dies Verhalten bei Genick- 
starre sich nicht ändert, zeigen die Untersuchungen von Mc Kenzie 
und Martin. Diese Autoren sind der Ansicht, daß weder bakterizide 
Amboceptoren, noch Komplement im Liquor cerebrospinalis bei Ge- 
nickstarre erscheinen, während die gleichen Stoffe im Blutserum vor- 
handen sind. Agglutinine und Opsonine sind zwar im Liquor vorhanden, 
aber nur in unverhältnismäßig geringerem Grade als im Blutserum. 

Neuerdings wies Schürmann nach, daß der Liquor cerebrospinalis 
nach überstandener Genickstarre ebenso wie das Serum des Kranken 
die Komplementbindung nach Bordet-Gengou zeigt, nur mit Aus- 
nahme von 2 Fällen von Hydrocephalus. Die wachstumshemmende 
Wirkung des Liquors von Genesenen glaubt Huber auch im Platten- 
versuch nachgewiesen zu haben. 

Immerhin dürfen wir annehmen, daß der Liquor die verschiedenen 
Schutzstoffe, wenn überhaupt, nur in geringem Grade enthält, und daß 
wir auf eine nennenswerte Ausscheidung der ins Blutserum gebrachten 
Stoffe in den Arachnoidalraum hinein nicht rechnen dürfen. 

Wenn wir dagegen in den Subarachnoidalraum des Rückenmarks 
Stoffe einspritzen, so gelangen diese in den Subarachnoidalraum der 
Schädelhöhle und werden daselbst resorbiert. Das erstere beweisen die 
Einspritzungen von Methylenblau bei Genickstarrekranken, die Joch- 
mann und Verfasser unabhängig voneinander vornahmen. Letzteres 
wies Hohn dadurch nach, daß er den Eiweißgehalt des Liquors am 
Tage nach einer Heilserumeinspritzung bestimmte. Waren die Patienten 
mit etwas erhöhten Becken gelagert worden, so zeigte sich eine be- 
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deutende Verminderung des Eiweißgehaltes, ja, meist war derselbe ge- 
ringer als der des Liquors vor der ersten Heilserumeinspritzung. 

Damit scheinen alle Versuche, aktiv den Körper zu immunisieren, 
von vornherein nicht gerade aussichtsvoll. So der Versuch von Rad- 
mann, dem Kranken seine eigene Cerebrospinalflüssigkeit unter die 
Haut zu spritzen, so auch der Versuch von Davis, mit subcutaner 
Einverleibung abgetöteter Meningokokkenkulturen. Dieser Versuch ist 
im übrigen nicht ganz ungefährlich, indem Davis im Selbstversuch 
Kopfschmerz, Erbrechen und Nierenreizung zeigte. Er fand in der 
Tat auch, daß bei Kranken der Krankheitsverlauf hierdurch nicht zu 
beeinflussen war. 


Vorschriften für die intraspinale Heilserumbehandlung. 


Aus dem Angeführten erscheint es als der rationellste Weg, das 
Heilserum direkt in den Arachnoidalraum einzuspritzen. Sämtliche 
Autoren, besonders Flexner und Levy, verlangen jetzt die Durch- 
führung folgender Vorschriften, wenn man Erfolge erzielen will. Die 
Gerechtigkeit erfordert es, nur nach diesen Vorschriften be- 
handelte Fälle bei der Kritik der Erfolge der Serumtherapie 
in Betracht zu ziehen. 


Die Vorschriften sind folgende: 

L Bei der ersten Punktion eines verdächtigen Falles soll bei trüber 
Cerebrospinalflüssigkeit sofort Serum eingespritzt und nur bei klarem 
Liquor die bakteriologische Untersuchung abgewartet werden. 

2. Man lasse bei der Spinalpunktion so viel Liquor ab als mög- 
lich und spritze dann 30 ccm Serum ein, auch wenn weniger abge- 
flossen ist. Wenn eine größere Menge Liquor entfernt worden ist, 
steige man bis auf 45 ccm Serum. Bei sehr schweren Fällen ist letz- 
teres überhaupt wünschenswert. Ein fühltarer Widerstand bei der 
Einspritzung gibt das Zeichen zum Aufhören. Levy empfichlt bei 
kleinen Kindern, sich mit 10, bei Erwachsenen, sich mit 20 ccm bei 
der allerersten Injektion zu begnügen. 

3. Bei bösartigen Fällen ist, wenn keine Besserung eintritt, die 
Injektion nach 12 Stunden zu wiederholen. 

4. Abgesehen von den allerleichtesten Fällen sollen die Ein- 
spritzungen 4 Tage lang täglich wiederholt werden. Sind dann noch 
Diplokokken im Liquor zu finden, so setze man die Punktion fort. 
(Der Nachweis der Diplokokken erfolge durch mikroskopisches Präparat.) 

5. Wenn nach Verschwinden der Diplokokken aus dem Liquor 
noch die subjektiven Symptome, einschließlich Fieber und Benommenheit, 
nach 4 Injektionen bestehen bleiben, so warte man 4 Tage ab und 
wiederhole dann, wenn keine Besserung eingetreten ist, die 4 Injek- 
tionen. Bei jeder Verschlimmerung handle man natürlich am selben 
Tage. 

6. Bei jedem Wiederaufflammen des Prozesses beginne man sofort 


mit 4 tägiger Kur und verfahre auch sonst, wie das erste Mal. 
16* 
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7. Dieser Behandlungsplan ist durchzuführen, bis der Patient frei 
von Symptomen ist, die Diplokokken aus dem Liquor verschwinden oder 
aber der chronische Zustand der Krankheit eingetreten ist. 

Für das Stadium hydrocephalicum ist eine Behandlungsmethode 
noch nicht ausgearbeitet. Levy empfiehlt 2—3 Injektionen auf alle 
Fälle zu machen und sich dann nach dem cytologischen Befunde zu 
richten. Ungefähr ebenso handeln einzelne der amerikanischen Autoren. 
Ventrikelpunktion mit nachfolgender Injektion ist versucht worden, 
jedoch bisher ohne Erfolg. Sollte sich die Wirksamkeit des Serums weiter 
bestätigen, so müßte diese Methode noch weiter ausgebildet werden. — 
Es ist ausdrücklich zu betonen, daß nach Wassermanns Untersuchungen 
das Serum sehr bald durch Lagern Veränderungen erfährt. 

Das verwendete Serum darf nicht älter als drei Mo- 
nate sein. 

Levy gibt noch einige wichtige Vorschriften über die Technik, die 
keineswegs ganz so einfach ist, wie es scheint. 

Strenge Aseptik ist wohl selbstverständlich. Man bedarf einer 
20—40 ccm haltenden, in die Punktionskanüle gut passenden Spritze. 
Langsam einspritzen und Achtung, daß man nicht aus dem Arach- 
noidalraum herauskommt, denn sonst bedeutet eine derartige Ein- 
spritzung nichts weiter als eine subcutane. Damit sich später keine 
Schwierigkeiten einstellen, ist genau in der Mittellinie zu punktieren. 
Zu Anfang im 4. Interlumbalraum, denn bei häufiger Durchlöcherung 
des Arachnoidalraumes füllt sich leicht der Subduralraum, und dadurch 
wird die Einspritzung unmöglich. Es kann wünschenswert werden, 
daß man dann noch auf den 3. Interlumbalraum recurrieren kann. Um 
das Nachlaufen zu verhüten, soll der Patient sofort mit hoblem Rücken 
in Beckenhochlagerung gebracht und die Punktionsöffnung mit einem 
Spiritustupfer komprimiert werden. Als Verband empfiehlt Levy 
Vioformgaze mit einem perforiertem Pflaster. Diese Vorschrift ist des- 
wegen sehr zu beachten, weil wir auf diese Weise oberflächliche Ent- 
zündung der Stichöffnung besser vermeiden als mit. Occlusivverbänden. 

Wenn keine Flüssigkeitsentleerung bei der Spinalpunktion erfolgt, 
so würde ich raten, durch Biersche Stauung, bzw. durch Kältewirkung 
auf die Haut (Chloräthylspray nach Curschmann) zu versuchen, doch 
noch eine Flüssigkeitsentleerung zu erzielen. Gelingt dies nicht, so 
bediene man sich statt der Spritze zur Einführung des Serums des 
Trichters mit Schlauch. 

Bei Spina bifida occulta muß man bedenken, daß das Rückenmark 
bis ins Sacrum herunter reichen kann und gerade an der Hinterfläche 
fest adhärent ist. (Verfasser). 

Die unmittelbare Wirkung einer solchen Einspritzung ist nicht 
immer angenehm; es können sehr wohl nach Levy in den ersten 
12—18 Stunden Nackenstarre und Benommenheit vermehrt sein. Dies 
darf jedoch nicht von einer Wiederholung der Injektion nach 24 Stunden 
abschrecken. Andere Autoren drücken sich freilich optimistischer in 
dieser Beziehung aus. 
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Von unangenehmen Nebenwirkungen berichtet Arnold einen Fall, 
nämlich von vorübergehender Lähmung des Blasen- und Mastdarms. An- 
fälle von Cyanose und Kollaps wurden selten beobachtet (Flexner) und 
hatten auf die Heilung keinen Einfluß. Zwei fast pulslose Patienten 
starben Levy in unmittelbarem Anschluß an die Punktion, doch können 
diese Fälle wohl kaum dem Serum zur Last gelegt werden. Dagegen 
war von vornherein bei den spät wiederholten Injektionen die Er- 
scheinung der Anaphylaxie zu fürchten, und in der Tat beobachtete 
Levy einen solchen Fall. Das Ereignis ging ohne Folgen vorüber. 
Im allgemeinen scheint es recht selten einzutreten und nicht sehr zu 
fürchten zu sein. Im übrigen vergleiche man die Gefahren der Spinal- 
punktion im vorherigen Abschnitte. 


Wirkung des intraspinal eingespritzten Serums auf den Liquor 
cerebrospinalis. 


Eine direkte Wirkung der Seruminjektion auf die Spinalflüssigkeit 
wird von allen Autoren beschrieben (Cohn, Levy, Flexner und 
Jobling). Wie wir wissen, zeigt die Spinalflüssigkeit bei Genickstarre 
zuerst überwiegende Leukocytose. In den ersten Tagen treten die 
großen endothelialen Zellen hinzu. Im weiteren Verlaufe der Krankheit 
steigt die Zahl der Lymphocyten, während zugleich die Gesamtmenge 
der Zellen sich verringert und die Endothelialzellen verschwinden. Bei 
Rückfällen erscheinen die letzteren wieder im Liquor, und die Leukocyten 
vermehren sich wieder gegen die Lymphocyten. Mit der längeren Dauer 
der Krankheit erfolgt eine Verminderung des Eiweißgehaltes (Heubner, 
Orth, Speroni, Hohn, Melli u. a.). 

Diese Vorgänge vollziehen sich nach Hohns Angaben bei intra- 
spinaler Seruminjektion im allgemeinen nach den ersten 2 bis höchstens 
4 Einspritzungen. Das Eiweiß vermindert sich nach der ersten Ein- 
spritzung noch nicht immer; eine nennenswerte Vermehrung bekommt 
man jedoch, wenn man den Patienten nicht in Beckenhochlagerung 
gelegt hat. Nach der zweiten Injektion ist eine Verminderung immer 
nachzuweisen. 

Das Verhalten der Meningokokken in der Spinalflüssigkeit ist 
folgendes: 

Nach der ersten Einspritzung liegen sie fast nur intracellulär. 
Dieser Beobachtung, die Hohn zweimal machte, stimmen Flexner 
und Churchill gleichfalls zu, doch sei erwähnt, daß Raczinski nach 
3 maliger Einspritzung von 10—20 ccm Jochmannschem Serum die 
Meningokokken reichlich extracellulär fand, freilich lagen die Ein- 
spritzungen um 5—6 Tage auseinander. 

Die Lebensfähigkeit der Meningokokken nimmt nach der ersten 
Einspritzung meist schon sehr ab. Von 34 Exsudaten zeigten nach 
Hohn nur 5 klinisch schwere Fälle noch Meningokokkenwachstum. 
Färberisch konnte er nach der dritten Injektion dieselbe nie mehr nach- 
weisen. Wie wir aus Flexners Tabellen erschen, tritt das Verschwin- 
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den der Kokken doch nicht so prompt ein, als man nach den Angaben 
im Text und den Erfahrungen Hohns und Levys annehmen dürfte. 
Aus den Flexnerschen Krankengeschichten habe ich folgende Tabelle 
zusammengestellt: 








Schnell beein- 
Prompt ver- trächtigt an 
schwunden .Lebensfähigkeit Unbeeinflußt 
| oder Zahl 








Meningokokken 





5 = 4l Proz. > 8 7 Proz. 
9 — 30 12 — 40 TE 


| 
64 — 38 Proz. 20 = 14 Proz. 


58 = 52 Proz. | 4 
Bei Gestorbeneu . ..... 9 — 30 | 


67 — 48 Proz. | 








LEI 














Insgesamt: 


Immerhin ist der Unterschied in der Wirkung des Serums bei den 
Genesenden gegenüber den Gestorbenen zu erkennen. Allzuviel darf 
man jedoch aus diesen Erfahrungen nicht schließen wollen, fehlen uns 
doch vollständig Vergleichszahlen über das Verhalten von Liquor und 
Meningokokken bei verschiedenartig verlaufenden Krankheitsfällen. 

Was als Vergleichsmaterial uns zur Verfügung stände, ist gewonnen von 
Punktionsflüssigkeiten, die von Patienten stammen, die noch so krank waren, daß 
der Arzt aus diagnostischen oder therapeutischen Gründen eine Spinalpunktion 
vornahm. Wir wissen also nicht, wann bai spontan genesenden Fällen die skizzierten 
Veränlerungen vorgehen. Aufhellung dea Liquors und Abnahme des Eiweißes und 
der M:ningokokkenzahl wird als Wirkung der Spinalpunktion gleichfalls gerühmt, 
doch entbehrt diese Wirkung jeder Gesetzmüßigkeit, so daß auch hier die Spinal- 
punktion als solche die Resultate nicht wesentlich geändert hat. 


Erfolge der intraspinalen Serumtherapie. 


Eine Beurteilung der Erfolge nach dem klinischen Verlaufe 
des einzelnen Falles kann bei Genickstarre wohl kaum ein 
Autor seinem Leser vollständig glaubhaft übermitteln. An 
der Hand fast jeder Genickstarrekurve läßt sich zeigen, daß, wenn wir 
uns im Moment einer hohen Fiebersteigung oder sonstigen Verschlimme- 
rung einen therapeutischen Eingriff vorgenommen denken, wir mit 
60—70 Proz. Wahrscheinlichkeit am nächsten oder übernächsten Tage 
eine Besserung finden. Wir befinden uns eben bei Genickstarre dauernd 
in derselben Lage wie der Arzt, der bei der croupösen Pneumonie am 
6. Tage ein neues Rezept verschreibt. 

Wir sind daher bei der Beurteilung der Wirksamkeit des 
Serums ganz allein auf die Statistik angewiesen. Es ist ge- 
nügend bekannt, wie gefährlich Schlüsse sind, die sich auf dieser Grund- 
lage aufbauen. Die folgende Statistik, die ich zum Teil von Flatten 
entlehne, zeigt, daß die Mortalität zwischen 20—80 Proz. schwankt. 
Daß die letzte Epidemie in der ganzen Welt schwerer auftrat als die 
früheren, berechtigt uns keineswegs, Zahlen, die unter dem Niveau der 
letzten Epidemie sich bewegen, als Erfolge zu bezeichnen. Bei kleinen 
Patientengruppen sind 4 Proz. und 100 Proz. Mortalität gleich belanglos 
für die Aufklärung über den Wert der Serumtherapie. 


Über Genickstarre. 247 





=== = — An 





Autor Wo und wann beobachtet Ä a. ‚ Prozent der 


| Mortalität 

Jäger . ...... Kehl 1903 . ...... | 26 4 
Flatten . ..... Köln 1885—1906 . . . . 49 20 
Hirsch... .... 41 Epidemien . .... 15632 37 
Flatten (Norwegen) . | Norwegen 1859—1882 . . 1030 39 
Derselbe .. ... . Norwegen 1878—1897 . . — ` 21—53 
Flexner ...... Amerika 1894 ..... 220 40 
Flatten ...... Preußen 1889—1904 in | 

Krankenhäusem ... 575 41,9 
Derselbe `, .... . Ganz Preußen 1905. . . 3673 56 
Verfasser . .... Landkreis Kattowitz 1906 ` 

bis 1907... 22.0. | 130 69 
Desgleichen . . . . | Desgl. 1905 . ..... | 629 18 
Flexner . ..... New York 1906 .... 1032 78,7 
Derselbe ...... Ebenda 1907. ... 2... 828 71,5 
Robinson ..... Schottland 1906 .... 83 75 


Wir brauchen also Vergleichszahlen, die aus demselben Ma- 
terial zu gleicher Zeit gewonnen wurden. Statt dieser werden 
uns sehr oft angeführt: 1. die Mortalitätsstatistik der vorher im glei- 
chen Krankenhause behandelten Fälle. Folgendes Beispiel aus einem 
Krankenhause in Oberschlesien, in dem die Behandlung die gleiche ge- 
blieben war, zeigt, wie leicht man zu Fehlschlüssen auf diesem Wege 
kommt. 








Lazarett Antonienhütte (symptomatische 
Behandlung), Dr. Hase’) 








Zahl Gestorben | Mortalitäte- 
prozent 
Die ersten Zi, der Patienten . 16 9 | 62 
Das letzte Drittel. .. .. . 8 | 2 | 25 


Aus derartigen Elementen setzen sich aber die großen Statistiken 
zum Teil zusammen. 

2. Dann werden die Resultate gern mit den Ergebnissen an den 
in der Privatwohnung verbliebenen exspektativ behandelten Kranken 
verglichen. Daß diese Art des Vergleiches zu den krassesten Irrtümern 
führt, zeigt folgende Tabelle: Es 


Mortalität der im Landkreis Kattowitz*) 
zu Haus Verbliebenen |in Anstalt Behandelten 






' Mortalität | Mortalität 
| abzügl.der | abzügl.der 
Zahl ' Gestorben | am 1.Tage | Zahl | Gestorben | am 1.Tage 
| Gestor- Gestor- 
u benen | | benen 









| Proz. Proz. 
L Jan. bis 10. Mai 1905 I 106 | 142 = 91 | 33 = 70 
11. Mai bis 31. Dez. 1905 | 118 | 116=98 71—97 
1906—1907 . ... . 90, 81-9 | 70—= 88 


| SE Proz. 
228 | 145 — 64 | 129 = 61 
127 90=71l; 88= 70 
80 49—60: 49=60 


*) Aus den Akten des Herrn Medizinalrat Schröder zusammengestellt. 
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Wir sehen hier also Differenzen zwischen Krankenhaus und häus- 
licher Behandlung von 25—29 Proz. 

Wir können diese Unterschiede unmöglich therapeutischen Ein- 
flüssen zuschreiben, denn Pflege und Behandlung war in den 8 Laza- 
retten so verschieden, wie die Behandlung in der Privatpraxis. Bis 
zum Mai 1905 liegt der Grund der großen Differenz der Resultate 
daran, daß die Mortalitätsprozente der außerhalb des Krankenhauses 
Behandelten durch die große Zahl der in den ersten 24 Stunden Ge- 
storbenen belastet wird, die naturgemäß nicht in Krankenhausbehand- 
lung kamen. Späterhin aber sind ganz andere Gründe maßgebend, die 
sich, trotzdem mir ausführliches Material vorliegt, meiner Beurteilung 
entziehen. 

Wie verschiedenartig das Material von Krankenhäusern derselben 
Gegend während derselben Epidemie sein kann, habe ich schon am 
Anfang dieses Kapitels erörtert. Auch hier muß man mit Differenzen 
von 15 Proz. rechnen. 

3. Gern wird die Sterblichkeit in den ersten Lebensjahren als In- 
dikator für die Leistungsfähigkeit des Serums genommen, denn im all- 
gemeinen ist der Glaube verbreitet, daß die Sterblichkeit in diesem 
Alter zwischen 85 und 100 Proz. beträgt. Holt, Robinson und Ver- 
fasser (in der Privatpraxis 1905) hatten an zusammen 82 Patienten 
rund 100 Proz. Mortalität, während Koplik an 41 Patienten ungefähr 
80—85 Proz. Verluste erlitt. Im Gegensatz zu diesen Beobachtungen 
stehen die Resultate folgender Tabelle: 


Es starben im 1. Lebensjahre 
von Erkrankten Proz. 





Kreis Kattowitz 1905 . 102 91 
Ebenda 1906—1907 . . 25 68 
Privatpraxis 1906—1907 9 45 


Es ist also im Jahre 1906—1907 die Mortalität der Kinder unter 
l Jahre noch um 1 Proz. geringer als die Gesamtmortalität desselben 
Kreises Kattowitz. Dabei ist augenscheinlich die Epidemie nicht leichter 
geworden als im vorhergehenden Jahre. Von 25 Überlebenden aller 
364 Patienten jedes Alters, die im Jahre 1905—1907 im Kattowitzer 
Landkreise in den Privatwohnungen behandelt wurden, waren 15 Brust- 
kinder. Man sei also auch hierin auf Launen des Genius epidemicus 
gefaßt. (Vergleiche hierzu Schluß des Kapitels über nicht spezifische 
Therapie und Schluß dieses Abschnittes, s. S. 238.) 

4. Es würde schließlich ein dauernder Unterschied in der Mortalität, 
je nach dem Tage, an dem die Therapie beginnt, auf Einwirkung des 
Heilserums hinweisen, doch ist immer dabei zu berücksichtigen, daß 
zwar die Mortalität der später eintretenden durch die hohe Sterblich- 
keit der ersten Krankheitstage nicht belastet ist, dafür aber die vielen, 
gerade bei leichten Epidemien spontan in der ersten Woche in Ge- 
nesung endenden Fälle nicht mit enthält. Schultz zeigt, daß eine 
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Gruppierung der Fälle nach dem Beginn einer nicht spezifischen Be- 
handlung mitunter die gleichen Resultate ergeben kann, wie sie Wasser- 
mann für die Therapie mit seinem Serum zusammengestellt hat. 





Beginn der Krankenhaus- | Mortalitäts- | Beginn der Serumbehand- | Mortalitäts- 





behandlung (Schultz) | prozent lung (Wassermann) prozent 
1. Woche | 35 1. Woche | 35 
Di ep 50 DE. a 55 
Später 100 Später | 81 


Auf eine Verkürzung der Krankheitsdauer bei den genesenen Fällen, 
Ende in Lysis und Krisis usw., möchte ich keinen Wert legen. Ich 
glaube nicht, daß Vergleichsmaterial hierfür in wirklich brauchbarer 
Weise zu schaffen ist. Die Häufigkeit der Komplikation von seiten 
der Sinnesorgane ist bei den verschiedenen Epidemien mit ziemlich 
gleicher Mortalitätszahl eine so verschiedene (s. V., S. 207—208), daß 
hieraus Schlüsse nicht zu ziehen sind, zudem treten sie meist so 
frühzeitig ein, daß eine Verhütung durch Serumtherapie gar nicht in 
Frage kommt. 

Nach dem eben Angeführten dürfen wir statistisch den Erfolg einer 
Serumtherapie bei Genickstarre nur dann anerkennen: 

1. Wenn bei einem unter denselben Verhältnissen zur selben 
Zeit gewonnenen größeren Materiale größere Ausschläge als 
% Proz. nachgewiesen werden. 

2. Wenn mangels ausreichender Vergleichszahlen wir we- 
nigstens sehen, daß die Mortalitätsziffer bei sehr großen 
Zahlen erheblich unter 37 Proz. herabgeht, bei Säuglingen 
zum mindesten sich unter 50 Proz. hält, und bei derselben 
Anwendungsweise desselben Serums nirgends gegenteilige Be- 
obachtungen gemacht werden. 

Die einfachste Form der Serumtherapie ist die Einführung der im Serum 
enthaltenen Schutzstoffe durch Einspritzung von menschlichkem Serum in den 
Arachnoidalraum, und zwar des Serums von normalen Menschen, um dessen bak- 
terienfeindliche Stoffe, z. B. Opsonine, zu benutzen (Davis) oder des Serums von 
Genickstarrekranken oder Genesenen. Der erste Versuch ergab keine Erfolge, der 
zweite wurde von Mc Kenzie gemacht, und zwar spritzte er 14 Kranke mit 
Rekonvaleszentenserum und vier mit ihrem eigenen Serum und scheint damit einen 


gewissen Erfolg gegenüber den zu gleicher Zeit anders behandelten Fällen erzielt 
zu haben. 


Epidemie in Glasgow. 


- Ki 








s Zahl der Be- | ae 
Therapie IRC Mortalität 
Exspektativ. ...... 40 46 = 92 Proz. 
Wellcome-Serum subcutan 16 LA = 87,5 „ 
Menschenserum intraspinal 16 e des 





Ich werde bei dem Bericht über die Erfolge der Heilserumtherapie 
nach Möglichkeit Vergleichsmaterial zu jeder Einzelpublikation bei- 
zubringen mich bemühen, obwohl in dem von uns geforderten Sinne 
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kein wirkliches Vergleichsmaterial vorliegt. Die angeführten Ver- 
gleichszahlen haben nur den Wert eines Plaidoyers. 

Wenn wir nun in der Literatur Umschau halten, inwieweit sta- 
tistisch die Wirkung der einzelnen Sera zu diskutieren ist, so müssen 
wir bei dem Ruppelschen Serum”) wegen nicht genügend genauer 
Publikationen auf jede Kritik verzichten. Nicht viel besser steht es um 
das Jochmannsche Serum, dem eigentlich nur die Publikation von 
Schöne gerecht wird, deren Wert namentlich darin beruht, daß zuerst 
die Bahn der intraspinalen Injektion beschritten worden ist**). Die 
Resultate befinden sich immer noch innerhalb der Fehlergrenze. 

Eine wirklich genügende Anzahl von Publikationen bestehen für 
die intraspinale Anwendung von Kolle-Wassermannschem Serum, 
soweit es aus dem Berliner Institut für Infektionskrankheiten stammt. 

Wie aus der Tabelle Ia zu ersehen, ist durch diese Therapie eine 
Mortalitätsziffer von 17 Proz. bei 117 Erkrankten erzielt worden, und 
das dürfte ein nie gesehener Rekord sein. Der Wert der Zahlen ver- 
mindert sich jedoch durch die Zusammensetzung aus kleinen Zahlen- 
gruppen, und außerdem scheinen bei derselben Behandlung anderswo 
Mißerfolge vorgekommen zu sein, so daß die Bedeutung der günstigen 
Zahlen vermindert wird. Leider sind aber die ungünstigen Resultate 


Ia. Resultat bei intraspinal Anwendung des Wassermannschen Serums. 





Zahl der | Daran 
Epidemie Autor 'behandel- |gestor- 





Proz. 





|Morta- 
Vergleich Zahl lität 
| Proz. 
































ten Fälle | ben | 
| | Gleichzeitig 
ohne oder 14 9 
mit nicht ge- : 
Essen 1907. . . . | Levy 17 gend 6 | 50 
| | Serum be- 
| , handelt. 
d ig ` 
Essen 1908... . Levy | en TI ID inderlLand-| — ER 
‚2 Sterbende | | gemeinde. 
Regierungsbezirk Krohne 22 6 '27 Gleichzeitig | 
Düsseldorf 1906 | Sammel- | Epidemie , 400 ` 66 
bis 1907 bericht | (är ` (Gr 21,7] und vorher! | | 
|Quenstadt. 18 4, 2 | — | — | — 
i - Jan. bis Nov.* | 
Bochum, Jan. 1908 |_ 1907 im ' 
Elisab.-Kranken- — | 15 1 7 Krankenhaus] 37 56 
haus | | ' Vergleich `. 
Többen! | 
Summa: = 115 19 17 — —  — 





— — 


*) Huber, Matthes, Arnold, Currie und Mc Gregor. 
*+) Huber, Weiß-Eder, Matthes, Hochhaus, Arnold, Raczynski, 
G. Meyer. 
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Ib. Resultat bei intraspinaler Anwendung des Wassermannschen Serums (ohne 


genaue Angaben publiziert). 





































Zahl der behandelten | Ge- | | vn za EE 
Stor- S 
Fälle | Bedenken | ben | IT" Broz. 





Suboutan und, Gleichzeiti | 
Motherwell 1907 Me Gegor 26 ‚intraspinalab-| 18 | 70 ;} im rg 225: 79 
8 | wechselnd | Hospital | | 
u Zur Hälfte | | | 
subcutan, | 1906 , 
Zürich 1906 — 1908 | Eichhorst zur Hälfte | 24 > 58 | im gleichen 16 . 32 
\ intraspinal ` Spital | 
behandelt | | | 
Stets intra- 
spinal. Später 
erst große | , | 
Dosen mit | nr | 
Kölner Epidemie Wassermann- | ‚Epidemie 
14 davon, | | anken- | 
sonst Wasser- | häusern 
mannsche suboutan |. 
| kleine Dose behandelt <. 
3 = d ve mit 
EI Ruppel, 
| Nach Vor, | , Kolle und 
; i S ac or- ! ole un 
Dieselbe Epidemie | Mathes 5 schrift | 4, 80 Wasser- — — 


| ! | mann 

alle so unvollständig publiziert, daß sie gerechterweise nicht einfach als 
gleichwertig den anderen gegenübergestellt werden können. Ich habe 
sie nach Möglichkeit in der Tabelle Ia zusammengestellt. Es läge da- 
her nahe, anzunehmen, daß es sich vielleicht auch hier wieder um 
einen Scheinerfolg handele, wie bei der subcutanen Anwendung des 
Wassermannschen Serums, bei dem gleiche Anzahl von Erfolgen und 
Mißerfolgen einander gegenüberstehen. Doch ging hier die Mortalität 
selbst in kleinen Gruppen nicht unter 33 Proz. herab*). 

Trotz alledem könnten wir nicht allzuviel Hoffnung auf regel- 
mäßige gute Erfolge setzen, wenn nicht von einem nach gleichem 
Prinzip erzeugten Serum eine Statistik über 436 Fälle vorläge, bei 
denen für gleichmäßige Art der Behandlung und gleichmäßige Publi- 
kation gesorgt worden ist. 

Bei intraspinaler Anwendung von Flexnerschem Serum und in 
436 Fällen die Mortalität auf 32 Proz. herabgesetzt. Rechnet man 
43 Fälle ab, die die ersten 24 Stunden nach Beginn der Behandlung 
nicht überlebten und 10 erst nach 2monatlicher Krankheit wenige Tage 
vor der Auflösung Eingelieferte oder an Mischinfektionen Gestorbene, so 
würde sich eine Mortalität von 25 Proz. ergeben. 


*) Watt, Müller, Krohne, Schultz, Töppen, Matthes, Robb. 
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Man kann über die Berechtigung dieser Abzüge nicht gut streiten, 
wenn man Erfolge einer Therapie mit der einer anderen vergleichen 
will. Unstatthaft sind sie dagegen, wenn wir, wie es tatsächlich im 
Vergleichsmateriale geschieht, die Mortalität bei Serumtherapie mit der 
Gesamtmortalität einer Epidemie vergleichen. Was aber vor allen Dingen 
Zutrauen zu dieser großen Statistik erweckt, auch wenn man die Mor- 
talitätszahl von 32 Proz. nur gelten läßt, ist, daß sie sich über zwei 
Weltteile erstreckt und überall die gleichen Erfolge verzeichnet, viel- 
leicht mit Ausnahme der Fälle von Royer und Kerr. Man vergleiche 
hierüber die Tabelle II, ın der ich mich bemüht habe, die Resultate 
der einzelnen Autoren, deren Gesamtbericht Flexner veröffentlicht 
hat, soweit ich sie in Sonderpublikationen aufgefunden habe, ohne die 
Flexnerschen Abzüge aufzuführen. 

Viel Wert wird namentlich auf die Resultate bei Kindern unter 
l Jahre gelegt, doch dürfen wir dies nach den mitgeteilten Erfahrungen 
in Kattowitz nicht mehr überschätzen. Man vergleiche nach den 
Flexnerschen Abzügen die Flexnerschen Resultate bei Serumtherapie 
mit meinen bei einfacher Brusternährung. 











Zahl der Be- 
handelten Gestorben 
Flexner `... 22 | 11= 50 Proz 
; SLandkreis Kattowitz 14 i 8=57 ,„ 
Brustkinder \Privatpraxis . . . . 9 | 4—45 „ 


Fassen wir das Gesamturteil für die Flexnersche Statistik zu- 
sammen, so ergibt sich: 

Die Serumbehandlung nach Flexner scheint eine erheb- 
liche, wenn auch in der Geschichte der Genickstarre nicht 
unerhörte Verringerung der Sterblichkeit in Anstalten herbei- 
geführt zu haben. Diese Verringerung wurde erzielt an dem 
Material von Krankenhäusern, in denen unmittelbar vorher, 
zum kleinen Teil auch zu gleicher Zeit die Mortalität der 
anders behandelten Patienten 30 Proz. und mehr höher war. 

Beweise, daß die Fälle in der Versuchszeit im allgemeinen leichter 
geworden wären, lassen sich mit Sicherheit nicht erbringen. Die Besse- 
rung in den erreichten Resultaten erstreckt sich auch auf das erste 
Lebensjahr, doch sind hier die Resultate anderwärts auch ohne Serum 
besser geworden. Die Resultate waren die gleichen in Amerika, Eng- 
land, Irland, und diesen Erfolgen stehen keine Mißerfolge gegenüber *). 
Damit dürften wir die Hoffnung hegen, daß die Erfolge nicht auf 
Täuschung beruhen und daß man eine beträchtliche Anzahl von Fällen 
durch die intraspinale Serumtherapie künftig wird retten können. Ein 
absolut bindender Beweis für die Wirksamkeit des Serums ist bis jetzt 


*) Der Vollständigkeit halber mag die Äußerung von Robinson erwähnt 
werden, daß er überhaupt keine Erfolge bei der Serumtherapie gesehen habe (wel- 
ches Serum ?). 
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auf statistischem Wege noch nicht zu führen, namentlich muß bedacht 
werden, daß wir uns überall im Jahre 1908 am Ende einer Epidemie- 
periode befanden. 

Wollen wir uns aber klar machen, welche Erfolge, Flexnersche 
Resultate vorausgesetzt, (25 Proz. Mortalität) durch allgemeine Durch- 
führung der intraspinalen Serumtherapie zu erreichen sind, so müssen 
wir bedenken, daß foudroyante Fälle durch Serumtherapie bisher nicht 
beeinflußt worden sind. Unter diesen Voraussetzungen hätten wir z. B. 
im Landkreis Kattowitz vom 1. Januar bis 10. April 1905 nicht 25 Proz., 
sondern 49 Proz. Mortalität statt der tatsächlichen 88 Proz. gehabt 
(235 Kranke). Eine stärkere Herabsetzung der Mortalität als auf 
ca. 45—50 Proz. hätten wir auch im ganzen Jahre 1905 in Oberschlesien 
nicht erwarten dürfen. 
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VI. Die Choleraepidemie in St. Petersburg 
im Winter 1908/1909. 


Von 
N. Tschistowitsch-St. Petersburg. 
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Der Beginn der Choleraepidemie in St. Petersburg kann nur an- 
nähernd bestimmt werden. Schon im November 1907 wurde in einem 
der städtischen Krankenhäuser ein Krankheitsfall mit typischen Cholera- 
symptomen, welcher einen letalen Verlauf nahm und bei dem in den 
Exkrementen Choleravibrionen nachgewiesen werden konnten, beobachtet. 
Vom Herbst 1907 an bis zum August 1908 war die Anzahl der an 
Magendarmkrankheiten Verstorbenen nur um ein Geringes bedeutender, 
als wie im vorhergehenden Jahre, jedoch hatte die Morbidität stark zu- 
genommen. Nach Angaben der städtischen Krankenhäuser kamen im 
Jahre 1907 2031 Krankheitsfälle, im Jahre 1908 aber 6113 Krankheits- 
fälle vor, wobei eine erhöhte :Morbidität bei im Alter von 21 bis 30 Jahren 
stehenden Personen beobachtet wurde. Von Anfang August 1908 
konnte man in Anbetracht dessen, daß Choleraerkrankungen im mitt- 
leren Rußland und namentlich in Städten, welche mit St. Petersburg 
direkte Eisenbahnverbindung haben (Jarosslawl, Rybinsk, Kostroma), 
aufgetreten waren, eine baldige Verschleppung der Krankheit nach 
St. Petersburg erwarten. 

Zweifellose Cholerafälle sind in St. Petersburg am 19. und 
22. August im Obuchowkrankenhause konstatiert worden. Beide 
Patienten waren ständige Einwohner der Stadt, der eine kam aus 
Poljustrowo, einem Vororte St. Petersburgs, der andere aus Ochta, einem 
der äußersten Stadtteile. Am 28. August konnten schon 5 Cholera- 
fälle konstatiert werden, und dann wuchs mit jedem Tage die Zahl der 
Krankheitsfälle rasch an. 


Am 27. August erkrankten `, 2 
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Am 4. September erkrankten. . . . . . 362 
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An den darauffolgenden Tagen nahm die Epidemie an Inten- 
sität ab, jedoch erkrankten nichtsdestoweniger bis Mitte Oktober ca. 
50 Menschen täglich. Von Mitte Oktober bis Mitte Februar ist die 
Zahl der Erkrankungsfälle eine geringe, sie beträgt 5 bis 30 pro Tag, 
und nur selten kommen herdweise aufflackernde lokale Epidemien vor. 
Solche Epidemieherde sind im Witwenhause und in der St. Georgs- 
Schwesterngemeinschaft des Roten Kreuzes nachgewiesen worden. 

Von Ende Februar kommen nur noch vereinzelte Krankheits- 
fälle vor. 

Im ganzen erkrankten in St. Petersburg : 


Im August . . 302, von diesen starben. . 113 
„ September 6799, „, H en . . 2960 
„ Oktober . . 889, „, Se Se o a B2 
„ November . 668, ,, u 3 . . 192 
‚„ Dezember . 650, ,, 2 Se . . 169 
„ Januar 1909 843, ,, e 5 , o 277 
„ Februar . . 270, „ j D . . 104 


Nach den Berichten, welche bis jetzt von den Krankenhäusern 
St. Petersburgs zugestellt worden sind, wurden in ihnen im ganzen 
7834 Cholerakranke behandelt, von denen 49 Proz. starben (47,9 Proz. 
Männer und 50,9 Proz. Frauen (Dr. Bienstock). 

Alles in allem sind vom 28. August 1908 bis zum 27. April 1909 
10366 Krankheitsfälle konstatiert worden; von diesen starben 4017 
und genasen 6335. 

Die Epidemie trat gleich zu Anfang in verschiedenen, voneinan- 
der entfernten Stadtteilen auf, betraf Personen, welche nicht mitein- 
ander in Berührung gekommen waren, und verbreitete sich im Laufe 
mehrerer Tage auf sämtliche Stadtteile. Am stärksten wurde von der 
Krankheit der Roshdestwensky-Stadtteil, wo in den verschiedenen Polizei- 
revieren 10 bis 11 Krankheitsfälle pro 1000 Einwohner vorkamen, und 
der Alexandernewsky-Stadtteil mit 8,6 bis 11 Krankheitsfällen pro 1000 
heimgesucht ; etwas schwächer war die Epidemie im Narwschen Stadt- 
teile, sowie in einigen Polizeirevieren des Spassky- und Wassily-Östrow- 
Stadtteiles, in denen 5 bis 8 Krankheitsfälle auf 1000 Einwohner be- 
obachtet wurden. Die geringste Erkrankungsanzahl fällt auf den Ad- 
miralitäts-, Kasanskij- und Liteinys-Stadtteil, in denen 2—4 Krank- 
heitsfälle pro 1000 Einwohner verzeichnet worden sind. Bemerkens- 

Ergebnisse IV. 17 
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Von 1000 Bewohnern 
erkrankten: 








Abb. 2. 
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Das Verhältnis der Anzahl Cholera- 
vom 25. August bis zum 1. Dezember 
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Anzahl der Cholerakranken bis zum 1. Januar 1909. 











. ` | Beiderlei | | 
Stadtteile Are | Ge- ele Männer Frauen 
| schlechte ` 8 
Adrmiraiteiekht . . 222... E k vd Er e 
1 62 2,86 33 29 
sgr, 3. ae Ki 2 69 8,37 36 33 
3 48 2,63 | 27 21 
l 35 2,50 22 13 
S ki 2 33 2,57 21 12 
ana reeche 3 379 7,01 246 133 
4 , 10 4,17 86 54 
si I 19 4,87 125 12 
Kolomenskij . . . 2.2... í 2 203 — 529 125 78 
l 253 6,15 162 91 
N kii 2 333 5,68 207 126 
ERD e os ëm mei e 8 3 314 7,18 212 102 
4 118 6,27 77 4l 
1 113 | 3,33 62 51 
e 2 124 3,83 7i 53 
MOSKEOWERN +. 22.4. 8 3 179 4.04 111 68 
4 371 6,74 233 138 
l 311 9,31 195 116 
9 

Alexandernewskij . . . .. . S Sen e es = i A 
4 vio | 11,15 173 43 
l1 | 490 11,07 285 205 
Roshdestwenskij . ..... 2 423 9,99 276 147 
3 | 420 10,93 | 246 174 
l1 | 84 2,96 42 42 
Liteinii 2 125 3,68 60 65 
2 J Wë WW: sé wën: wg e u at ec "Ze 3 ' 102 3,06 I 60 42 
4 | +87 | 358 44 43 
ger si í 1 166 460 109 57 
Wassilj ewskij . . gr N WÉI A Een U d 280 5,58 180 100 
Ssuworowskij . . . ..... - 249 | 6525 156 93 
Gawanskij — 312 8,29 | 202 110 
1 238 | 4,67 | 130 108 
H 2 190 3,69 116 74 
Poterbürgalit '. i i s A A A 3 178 4738 3 65 

4 | 247 | 6,90 ! 173 7 
wë í 1 129 | 3,41 72 57 
WIBOTgBEN o s oeo ZPre.: o | 278 | 567 | 166 112 
Aar U aT D 2 A De. ap. E 2 — | 205 5,28 135 70 
Nowoderewenskij ` ..... -— 10 | 129 4 6 
Auf Schilen 2.242 %% ER 6l | — 60 1 
Soldi <- s Se ee Kate sai E un — | — 24 — 
Wohnort unbekannt . . ... — | 12 — 12 — 
Zureisende .. ... E — 37 | -— 25 12 
Im ganzen eo — 5530 3232 
Nowoderewenskij . ..... — j 69 -- 36 33 
D RE ECK EE At E 22 21 
Schlüsselburgskij . . . . . — DL | — | 66 25 
Alexandrowskij . . SÉ 2 41 -— 28 13 
Poljustrowskij u KR — 63 _ 46 17 
eener. Zon a a y — | 2ll — 136 75 
Im ganzen | — BIS | — 334 184 
Gasamtsumme . | — 9280 — 5864 3416 
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werterweise war in verschiedenen Polizeirevieren ein und desselben 
Stadtteiles die Morbidität eine durchaus verschiedene. So kamen z. B. 
im III. Polizeireviere des Spasskij-Stadtteilles 7 Erkrankungen pro 
1000 Einwohner, im I. Polizeireviere aber nur 2,5 Erkrankungen zur 
Beobachtung. 

Bei Verteilung der Erkrankten nach ihrem Berufe erwies sich, 
daß die meisten Fälle zu den Repräsentanten des ärmsten Teiles der 
Bevölkerung gehören. Es waren von 8630 Kranken, welche bis zum 
1. Dezember verzeichnet worden sind und über deren Beruf Angaben 
vorliegen, unter den Männern: 


Tagelöhner . . . . .. . . . 1948 
Auf Kosten ihrer ee Lebende . 356 
Fuhrleute . . 2 2 2 2 2 nn nn nn. 322 
Kleinhändler . . . . 2 2 2 2 2 2020 20..809 
Bauarbeiter . . . nn nn. 260 
Hausknechte und Pre ee a .. E 
Schuhmacher . . . . 2 2 22 22.2.2... 133 
Tischler . . 2. 2. 2 2 2 2 2 2 222... 121 
Schifisarbeiter e, 90 
Fabrikarbeiter e, 115 
unter den Frauen: 
Dienstmädchen `, 100 
Hausfrauen. . . . 695 
Auf Kosten ihrer A nandien Tebende x. 573 
Tagelöhnerinnen `, . . . 22 22.2.2... 432 
Fabrikarbeiterinnen . . . . 2.2.2.2... 194 
Wäscherinnen `, . . . 2 2 2 220202020. 168 


Von dem Krankenhaus-Wartepersonal erkrankten 20 Männer und 
63 Frauen. Es verdient hervorgehoben zu werden, daß unter dem 
Militär nur ganz vereinzelte Erkrankungsfälle (24) beobachtet worden 
sind ; dieser Befund beweist, daß systematisch durchgeführte hygienische 
Maßnahmen in der Prophylaxis der Cholera eine hervorragende Rolle 
spielen. 

Bei ärztlicher Besichtigung der Wohnungen, in denen Krankheits- 
fälle vorkamen, erwiesen sich 87 Proz. derselben als überfüllt und äußerst 
unsauber. 

Angaben über das Alter finden sich nur bei 8630 Kranken, welche 
bis zum 1. Dezember von der Krankheit befallen waren. 


Noch nicht 6 Monate alt waren. . . 0,1 Proz. 

6 bis 12 R e eg. e ea O3 -y 

1 „ 5 Jahre FE EEE PURE: > SE 

5 „ 10 ,, a gen a eet 
10 E , S E 34 ,, 
15 „ 20 Se = a den 103 e 
20 „ 30 , Ge „~. . . 249 


`~ 
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30 bis 40 Jahre alt waren . . . . 23,9 Proz. 


40 „ 50 ,, 5 j EE E AT S 
50 „ 60 , xi r E Br. 
DO, 70 „ ji EE E: 
Über 70 ,, e de DEENEN E EE 


Die stärkste Morbidität entsprach also dem Alter von 20 bis 
40 Jahren. 

Nachdem wir nun die allgemeinen Zahlenangaben über die durch- 
lebte Epidemie angeführt haben, wollen wir jetzt die Bedingungen, 
welche ihre Verbreitung in St. Petersburg förderten, näher betrachten. 
Der Befund, daß die Cholera zu gleicher Zeit an verschiedenen Punkten 
der Stadt auftrat und daß die Anzahl der Erkrankungsfälle überaus 
rasch anwuchs, findet am leichtesten in der Wassertheorie seine Er- 
klärung. Wie wir jedoch sofort erfahren werden, weist die über- 
standene Epidemie viele Tatsachen auf, welche beweisen, daß nicht 
nur die Verschleppung der Vibrionen mit dem Trinkwasser, sondern 
auch die Verbreitung derselben durch Vibrionenträger in ihrer Umgebung 
eine große Rolle spielt. 

Betrachten wir zuerst, welche Bedingungen die Verbreitung der 
Cholera durch Vermittelung des Trinkwassers in St. Petersburg be- 
günstigten. 

In bezug auf die Wasserversorgung muß die Stadt St. Petersburg 
in zwei große Bezirke eingeteilt werden: einerseits die Hauptstadtteile, 
welche das linke Newaufer einnehmen, und Wassilij-Ostrow (Wassily- 
Insel), welches zwischen dem Haupt-Newaarme und einem ihrer Neben- 
arme, der kleinen Newa, liegt, und andererseits die dem rechten Newa- 
ufer entsprechende Petersburger und Wiborger Seite. Sein Wasser be- 
kommt St. Petersburg aus drei Wasserleitungen: 1. der Hauptzentral- 
station auf der Spalernaja-Straße neben dem Taurischen Palais, 2. der 
die Petersburger Seite versorgenden Station bei der Ssamsonijbrücke 
und 3. der die Wiborger Seite versorgenden Station bei der Arsenal- 
straße. Alles in allem verbraucht St. Petersburg ca. 23 Millionen 
Wedro*) Wasser pro Tag. Von diesen Wasserleitungsstationen ist nur 
die zentrale mit Filtern versehen, die Wiborger und Petersburger Seite 
aber benutzen bis jetzt noch nichtfiltriertes Wasser. Aber auch die- 
jenigen Stadtteile, welche mit filtriertem Wasser versorgt werden, er- 
halten dasselbe in durchaus nicht befriedigendem Zustande. Die 
Arbeitsfläche sämtlicher 18 Filterabteilungen beträgt nur 9200 Quadrat- 
faden. Diese Fläche ist bei dem kolossalen Wasserkonsum durchaus 
unzureichend, die Filtrationsgeschwindigkeit ist eine übermäßige und 
trotzdem mangelt es an Wasser. Bei langsamer Filtration verliert das 
Newawasser 90 Proz. seiner Bakterien, bei beschleunigter nur 40—70 Proz. 
Die mangelhafte Wasserreinigung ist aus dem Grunde von besonderer 
Bedeutung, als die Newa oberhalb des Hauptwasserleitungsrohres durch 
Abwässer stark verunreinigt wird. Nach Angaben des St. Petersburger 


*) Wedro ` ` 12249 cbm. 
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Stadthauptes N. A. Reszow*) ergießen sich oberhalb der Stadtgrenze 
über 7 Millionen Wedro, und innerhalb der Stadt, jedoch oberhalb des 
Wasserleitungsrohres ungefähr ebensoviel, im ganzen 15618000 Wedro 
Abwässer täglich in die Newa. 

Seit Beginn der Choleraepidemie wurden Wasseruntersuchungen 
vorgenommen. Es wurden sowohl der Wasserleitung, als auch un- 
mittelbar dem Flusse Wasserproben entnommen. Choleravibrionen 
konnten hierbei nicht selten konstatiert werden. So fanden sich bei 
Untersuchnng von 138 Wasserproben im städtischen Laboratorium in 
2 Fällen Choleravibrionen (W. F. Jakowlew). Ein positives Resultat er- 
gaben die Wasseruntersuchungen, welche im Laboratorium des medizi- 
nischen Institutes für Frauen und des Institutes für experimentelle 
Medizin vorgenommen wurden. Vom 20. November an wurden die 
Wasseruntersuchungen unter Leitung des Priv.-Doz. S. I. Zlatogorow 
systematisch vorgenommen. Zu den bis zum März untersuchten 
1740 Wasserproben fanden sich 258 mal Choleravibrionen und 425 mal 
choleraähnliche, welche jedoch durch Choleraserum nicht agglutiniert 
wurden. Von Ende Januar an verminderte sich die Anzahl der Cho- 
leravibrionen im Wasser um ein Bedeutendes. 

Man ersieht also hieraus, daß das Newawasser die Verbreitung der 
Cholera zweifellos in hohem Grade förden konnte, und in einer Menge 
vereinzelter Krankheitsfälle war denn auch in der Stadt die Erkrankung mit 
Genuß von rohem Wasser in Zusammenhang zu bringen. Außerdem können 
jedoch auch zahlreiche Beispiele anderer Übertragungsarten der Infektion, 
zu denen wir weiter unten zurückkommen wollen, angegeben werden. 

Vor allem bietet die Verteilung der Epidemie in den verschiedenen 
Stadtteilen ein unzweifelhaftes Interesse. Am stärksten von der Epi- 
demie heimgesucht waren der Alexandernewskij-, Roshdestwenskij- und 
Narwsche Stadtteil, welche mit filtrierttem Wasser versorgt werden, 
während die jenseits des Flusses liegenden Stadtteile, die Wiborger und 
die Petersburger Seite, welche unfiltriertes Trinkwasser haben, viel weniger 
unter der Epidemie zu leiden hatten. Aber sogar in ein und demselben 
Stadtteile jedoch in verschiedenen Polizeirevieren, war die Morbidität durch- 
aus nicht eine gleiche. Der neben stark heimgesuchten Stadtteilen ge- 
legene Liteinij-Stadtteil, welcher mit genau demselben Trinkwasser ver- 
sorgt wird, wies die geringste Anzahl von Krankheitsfällen auf. Die 
Bevölkerung dieser benachbarten Stadtteile ist eine grundverschiedene: 
im Liteinij-Stadtteil und im Admiralitäts-Stadtteile lebt der wohl- 
habendste Teil der Bevölkerung. 

Der Bildungsgrad und die Vermögensverhältnisse der Bevölkerung, 
diese beiden Momente spielen in der Verteilung der Erkrankungs- 
ziffer in den verschiedenen Stadtteilen entschieden eine hervorragende 
Rolle. Wir sahen schon, daß die meisten Erkrankungsfälle In unsau- 
beren Wohnungen mit zahlreichen armen Einwohnern vorkamen. 


*) Cf. G. S. Kulescha, Über die Morbidität der Schiffsarbeiter. Wocdnoje 
Djelo 1907. Nr. 6 und 7 (russisch). 
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Von großem Interesse für die Erforschung der Wege, auf welchen 
sich die Cholera verbreitet, sind vereinzelte Epidemieherde, welche in 
der Paulskriegsschule, im Witwenhause und in der St. Georgs-Schwestern- 
gemeinschaft des Roten Kreuzes nachgewiesen worden sind. 

In der Paulskriegsschule erkrankten am 8. September abends 
mehrere Zöglinge unter Choleraerscheinungen. Am Morgen des 9. Sep- 
tember wurden 32 erkrankte Zöglinge der Abteilung für Infektions- 
kranke des klinischen Militärhospitals zugestellt, an den darauffolgen- 
den Tagen vom 10. bis zum 15. noch 24 Zöglinge, ein Feldscher und 
ein Wärter. Die aus diesem Anlasse vorgenommene Untersuchung ergab 
folgendes. 

Sämtliche Zöglinge waren nach den Herbstferien zwischen dem 
31. August und 8. September in die Lehranstalt durchaus gesund zurück- 
gekehrt, auch in ihren Familien war nirgends ein Krankheitsfall vor- 
gekommen. Anfang September erkrankte in der Apotheke der Kriegs- 
schule, welche sich neben der Küche befindet, ein Aufwärter an Diar- 
rhöe, wurde ins Maria-Magdalena-Krankenhaus transportiert, aber nach 
3 Tagen zurückgeschickt; am 8. September traten bei ihm Cholera- 
symptome auf, und er starb bald darauf. Möglicherweise war auch 
seine erste Erkrankung ein Choleradurchfall. Er kam fortwährend mit 
dem Küchenpersonal in Berührung, unter welchem noch weitere vier 
Krankheitsfälle auftraten; außerdem fanden sich bei zwei Bäckern, dem 
Kinde eines Bäckers und einem Aufwärter Choleravibrionen in den Ex- 
krementen. Die Infektion der Speisen durch das Küchenpersonal konnte 
sehr leicht als Ursache der Epidemie, welche später unter den Zög- 
lingen um sich griff, dienen. 

Nun tauchten jedoch Tatsachen auf, welche das Geschehene auch 
anders erklären ließen. 

Obgleich die Zöglinge gekochtes Wasser aus besonderen Gefäßen, 
welche an verschiedenen Orten in der Schule aufgestellt waren, zu 
trinken bekamen, so läßt sich nicht ausschließen, daß dieses Wasser 
durch Beimengung von rohem Wasser verunreinigt war. Einer der 
erkrankten Zöglinge erzählte, daß er gesehen habe, wie ein Aufwärter 
das Wassergefäß mit rohem Wasserleitungswasser ausspülte. Zugunsten 
der Infektion durch Wasser spricht auch folgender Umstand. Zwei 
Wochen nach Beginn der Choleraepidemie in der Kriegsschule erkrankten 
im Laufe einiger Tage 15 Zöglinge an Unterleibstyphus. Das Zusammen- 
treffen dieser beiden Infektionen, welche sich durch eine verschiedene 
Incubationsdauer unterscheiden, berechtigt zu der Annahme, daß sie 
beide aus einer gemeinsamen Quelle, dem Trinkwasser, hervorgegangen 
sind und daß die Ansteckung zu ein und derselben Zeit stattgefunden 
hat, nur daß die Cholera sofort in Erscheinung getreten ist, der Unter- 
leibstyphus aber erst später. 

Von den sofort nach der Erkrankung an Cholera im Militärhospi- 
tal untergebrachten Zöglingen starben 6, 8 machten eine schwere Cho- 
lera, die jedoch mit Genesung endete, die übrigen eine leichtere Cholera 
durch. 
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Sofort nach der Isolierung der Erkrankten wurden die übrigen 
Zöglinge in das Militärlager von Krasnoje-Selo übergeführt, sodann 
wurden alle Räumlichkeiten der Kriegsschule gründlich desinfiziert und 
weitere Erkrankungen blieben aus. 

Die Choleraepidemie im St. Petersburger Witwenhause spielte sich zu 
einer Zeit ab, als in der ganzen Stadt die Epidemie bereits im Abnehmen 
begriffen war. Am 31. Dezember erkrankte eine der Bewohnerinnen 
des Hauses, welche sofort ins Marienkrankenhaus transportiert wurde, 
wo sie auch bald starb. Am 1. Januar erkrankte eine dem Verwaltungs- 
personal angehörige Dame, deren Krankheit auch einen tödlichen Ver- 
lauf nahm. Am 2. Januar erkrankten bereits 5 Personen, am 3. 28, 
am 4. 9, am 5. 14, am 6. 7, am 7. 5, und hiermit hörte die Epidemie 
auf. Im ganzen sind das also 70 Erkrankungsfälle, von denen bei 
59 Vibrionen jkonstatiert wurden Unter diesen 59 Cholerakranken 
waren 39 Witwen, 3 gehörten dem Verwaltungspersonal an und 17 
waren niedere Bedienstete. Von ihnen starben 42. 

Das Witwenhaus besteht aus zwei Gebäuden: einem nördlichen 
uud einem südlichen. Es erkrankten fast ausschließlich Bewohner des 
südlichen Gebäudes, und zudem solche, welche ihre Speisen aus der großen 
Küche erhielten. Von den Personen aber, welche im nördlichen Ge- 
bäude wohnten und von der kleinen Küche mit Nahrung versehen wurden, 
erkrankte keine einzige. Die Erkrankungen betrafen hauptsächlich Wit- 
wen, viel weniger aber das Dienstpersonal. Weiter stellte sich heraus, 
daß eine bereits kranke Waschfrau noch zwei Tage lang in der Küche 
gearbeitet hatte. Den Beginn der Epidemie brachten die Bewohner des 
Witwenhauses mit einem in Verwesung geratenen Ferkel, welches als 
kalter Imbiß am 1. Januar auf den Tisch kam, in Zusammenhang. Die 
erste Erkrankung ist jedoch bereits am 31. Dezember verzeichnet worden. 
Der Umstand, daß die Erkrankungen sich nur auf Personen beschränk- 
ten, welche aus der großen Küche gespeist wurden, berechtigt zu der 
Annahme, daß das erwähnte Ferkel, welches von einem der zuerst Er- 
krankten infiziert worden war, als Infektionsquelle gedient hat. 

Um die Epidemie zum Stillstande zu bringen, wurden sämtliche 
Erkrankte sofort in das Marienkrankenhaus gebracht, ihre Gebrauchs- 
gegenstände und Wohnstuben desinfiziert, diejenigen aber, welche mit 
ihnen in enger Berührung gestanden hatten, in ein Isolierhaus über- 
geführt. Ebendorthin kam auch das Dienstpersonal der großen Küche, 
welche gleichfalls gründlich desinfiziert wurde. Weitere Erkrankungen 
sind nicht mehr vorgekommen (Dr. Klimow). 

Eine dritte größere Epidemie hat sich unter dem niederen Dienst- 
personal des Krankenhauses der St. Georg-Schwesterngemeinschaft ver- 
breitet. 

Am 23. Januar 1909 um 1 Uhr nachmittags erkrankte die Auf- 
wärterin einer Krankenhausbaracke und wurde in die Abteilung für 
Infektionskranke des klinischen Militärhospitals übergeführt, wo sie auch 
bald starb. Am Abend desselben Tages erkrankten zwei Waschfrauen, 
welche nicht im Krankenhause wohnten, jedoch mit dem Dienstpersonal 
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des Krankenhauses zusammen speisten. In der Nacht zum 29. erkrankten 
2 Wäscherinnen, 2 Ofenheizer, 3 Hausknechte, 2 Aufwärter der Wasserheil- 
anstalt und l Frau, welche in der Kirche Lichte verkauft. In der Nacht 
zum 30. erkrankten: 1 Aufwärter und 1 Aufwärterin des Krankenhauses, das 
2 jährige Kind der zuerst erkrankten Aufwärterin, 1 Waschfrau und die 
Tochter der am vorhergehenden Tage erkrankten Lichtverkäuferin. 
Alle diese Personen lebten in verschiedenen Räumlichkeiten des Kranken- 
hauses, wurden jedoch aus ein und derselben Küche gespeist. Am 
1. Februar erkrankte noch eine Patientin des Krankenhauses, und hier- 
mit erlosch die Epidemie. Von sämtlichen 31 Erkrankten starben 10. 
Die Krankheit beschränkte sich auf das Dienstpersonal, abgesehen von 
der einen Krankenhauspatientin, welche am 2. Februar, d. h. 2 Tage 
nach dem Erlöschen der Epidemie unter dem Dienstpersonal, von der 
Krankheit befallen wurde. Alle übrigen zum Dienstpersonal gehörigen, 
im ganzen 25 Personen wurden sofort isoliert, ihre Exkremente wurden 
im Laboratorium des medizinischen Institutes für Frauen bakteriologisch 
untersucht, wobei Herr Prof. Zabolotny bei allen Choleravibrionen 
konstatieren konnte. Die bakteriologische Untersuchung der Exkremente 
sämtlicher Patienten des Krankenhauses der St. Georgs-Schwesterngemein- 
schaft ergab dagegen ein negatives Resultat. 

Die Untersuchung dieser Epidemie, welche von Herrn Prof. Uschin- 
sky, dem Chefarzt der Gemeinschaft, vorgenommen wurde, ergab 
folgendes. Das gesamte niedere Dienstpersonal der Gemeinschaft er- 
wies sich als infiziert, ein Teil desselben erkrankte nicht, Bacillenträger 
jedoch waren alle Die Erkrankten wohnten in verschiedenen Räum- 
lichkeiten, zum Teil sogar außerhalb der Gemeinschaft, doch wurden 
alle aus derselben Küche gespeist. Die Küche dient in der Gemein- 
schaft für alle, für die Ärzte, die barmherzigen Schwestern, die 
Patienten und das Dienstpersonal. Für die Ärzte und barmherzigen 
Schwestern werden die Speisen in besonderem Geschirr zubereitet, die 
Patienten des Krankenhauses und das niedere Dienstpersonal aber 
werden zum Teil aus demselben Geschirr mit Nahrung versorgt (aus 
demselben Kessel für Grütze und warme Speisen). Am 26. Januar 
bekamen die Patienten Schweinesülze zum Abendimbiß ; von derselben 
aen auch die Schwestern, und alle blieben gesund; Bacillenträger 
fanden sich unter ihnen nicht. Dieselbe Sülze, welche eine Nacht über 
in der kalten Küche gestanden hatte, wurde am folgenden Tage nebst 
Zusatz von kaltem Fleisch dem niederen Dienstpersonal zur Nahrung 
gereicht. Augenscheinlich war der Infektionsstoff in diese Sülze ge- 
raten, nachdem die Patienten davon gegessen hatten. Verschleppt war 
die Infektion von der in der Küche erkrankten Waschfrau, welche be- 
reits krank war, jedoch ihre Krankheit verheimlichte. Eine Dienst- 
magd erklärte, gesehen zu haben, daß diese Person in der Küche er- 
brochen habe. Daß in der Tat die Sülze die Verschleppung der 
Krankheit gefördert habe. meint Herr Prof. Uschinsky durch folgende 
Tatsachen bekräftiren zu können. Unter den Erkrankten befand sich 
die Tochter der Lichtverkäuferin, welche außerhalb der Gemeinschaft 
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lebte; dieser hatte die Mutter ein Stück Sülze heimgebracht. Bei der 
Mutter beschränkte sich die Krankheit auf Erbrechen, bei der Tochter 
aber offenbarte sich eine typische Cholera. 

Die von uns betrachteten vereinzelten Explosionen der Epidemie 
berechtigten zu der Annahme, daß bei der Verbreitung der Cholera 
sehr verschiedene Momente mitwirken. Von nicht geringer Bedeutung 
sind in dieser Beziehung wahrscheinlich die sog. Bacillenträger. d. h. 
Leute, welche selbst nicht an Cholera erkranken, jedoch die Cholera- 
vibrionen mit sich herumschleppen. Als Beispiel einer derartigen 
Choleraverschleppung durch einen gesunden Menschen kann ich folgende 
Beobachtung angeben. In Tsarskoje Sselo, welches in einer halben 
Stunde von Petersburg aus mit der Bahn zu erreichen ist, kam es nicht zu 
einer Choleraepidemie: der Ort ist mit ausgezeichnetem Quellwasser ver- 
sorgt. Am 25. Oktober erkrankte in Tsarskoje Sselo der 23 jährige S. W. 
an Cholera, und in seinen Exkrementen fand sich fast eine reine Kultur 
von Choleravibrionen. Er wurde sofort in das örtliche Hospital 
isoliert, wo er auch starb, seine ganze Familie aber wurde in dem 
Isolierungskrankenhause untergebracht. Der Kranke selbst war zum 
letzten Male am 4. Oktober in St. Petersburg gewesen, sein Vater W.W. 
dagegen hatte den 22. und 23. Oktober in St. Petersburg verbracht, 
blieb jedoch vollständig gesund, aber in seinen Exkrementen, ebenso 
wie auch seiner Frau, der Mutter des Verstorbenen, waren Cholera- 
vibrionen nachgewiesen. Da in Tsarskoje Sselo keine Cholera- 
epidemie herrschte und da der erkrankte S. W. selbst den Ort nicht 
verlassen hatte, so bleibt nur die eine Möglichkeit übrig, daß sein 
Vater die Infektion aus St. Petersburg mitgebracht und sowohl Sohn 
als Frau infiziert hatte, ohne selbst zu erkranken. Die Frage nach 
den Cholerabacillenträgern hat in St. Petersburg Dr. G. S. Kulescha 
an den Bewohnern der Isolierhäuser, in welchen Personen, die mit 
Cholerakranken in Berührung gekommen waren, untergebracht wurden, 
studiert. Es sind im ganzen 2440 derartiger Personen, welche mit 
660 Cholerakranken zusammengewesen waren, untersucht worden. 
Da in demselben Zeitraume in St. Petersburg 1500 Erkrankungen statt- 
gefunden hatten, so waren folglich in den Isolierungsheimen Angehörige 
von nur !/, sämtlicher Cholerakranker untergebracht worden. Von 
diesen 2440 isolierten gesunden Personen ließen sich bei 125 Cholera- 
vibrionen in den Exkrementen nachweisen. Von diesen äußerten sich 
bei 25 Personen im Laufe von 1—3 Tagen Cholerasymptome, 40 litten 
an Diarrhöe und 60 schieden durchaus normale Exkremente aus. Bei 
Untersuchung der Exkremente von nach der Cholera Genesenen fand 
Dr. Kulescha bei 36 Proz. derselben Vibrionen in kompakten Exkrementen, 
und zwar noch im Laufe von 2—17 Tagen. In einem Falle schied die 
Patientin, welche eine leichte, von Icterus begleitete Cholera durch- 
gemacht hatte, noch im Laufe von 57 Tagen Vibrionen aus. 

Augenscheinlich förderten zahlreiche Choleravibrionenträger, welche 
nicht in den Isolierungsheimen Platz vefunden hatten, die Verbreitung 
der Epidemie in hervorragendem Male. 
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Klinische Beobachtungen von Cholerakranken. 


Während der verflossenen Epidemie fand in den St. Petersburger 
Krankenhäusern die bakteriologische Untersuchung von Dejektionen der 
Cholerkranken weite Verbreitung. So sind z. B. im Obuchowkranken- 
hause von den Dr. Stühlern und Leontjew bis zum 24. Februar 
450 Cholerakranke und Choleraverdächtige untersucht worden, wobei 
sich bei 340 Vibrionen fanden. 

Eine interessante Tatsache ist in meiner Klinik von Dr. S. B. Nikitin 
festgestellt worden. Bei einigen Patienten, am häufigsten bei mit Serum 
behandelten, fanden sich zuweilen in Strichpräparaten der Exkremente 
überaus zahlreiche Vibrionen, während sie in Aussaaten nicht gediehen. 
Nach 1—2 Tagen zeigten sodann die Kulturen wiederum ein deut- 
liches Wachstum. Dr. Stühlern berichtet in 3,3 Proz. der Fälle mit 
Reiswasserstühlen bei den Aussaaten auch über ein negatives Er- 
gebnis. 

Dr. B. S. Nikitin fand fast in sämtlichen Fällen von schwerer 
Cholera in den Exkrementen neben Vibrionen zahlreiche Spirochäten. 
Dr. M. S. Markewitsch fand sie in 40 Proz. sämtlicher Fälle. Die 
Spirochaeten erinnerten ihrem Aussehen nach durchaus an diejenigen, 
welche bei der Angina Vincenti zu beobachten sind. Das Vorhanden- 
sein von Spirochäten in Choleradejektionen hat bereits im Jahre 1907 
Prof. W. K. Wyssokowitsch nachgewiesen, er hielt sie jedoch für 
belanglos. Dagegen haben Nikitin und Markewitsch konstatiert, 
daß besonders zahlreiche Spirochäten sich in den Exkrementen Schwer- 
kranker finden. 

Die aus Exkrementen isolierten Choleravibrionen wurden von dem 
Serum des Institutes für experimentelle Medizin (dessen Titer 1: 20000 
beträgt) in Verdünnungen von 1:2000 bis 1:15000 (Markewitsch) 
agglutiniert. 

Der Verlauf der Cholera war, wenn man nach dem Krankenhaus- 
material urteilt, ein schwerer, in vorwiegender Mehrzahl kamen Fälle 
vor, welche rasch in das algide Stadium übergingen. So waren im 
Obuchow-Männerkrankenhause 155 Kranke mit Choleradurchfall, 355 
mit stark ausgeprägter und 768 mit algider Cholera. Die Sterblich- 
keitsziffer war in den ersten zwei Wochen eine kolossale, sie betrug 
75—69 Proz., begann jedoch später zu fallen und machte im Durch- 
schnitt 43,4 Proz. aus. Im Peterpauls-Krankenhause machten die schweren 
Kranken 50,3 Proz. aus und starben 37 Proz. (Jerofejew). Jedoch haben 
die im Laufe dieser Epidemie ausgeführten bakteriologischen Unter- 
suchungen der Exkremente nicht nur von Kranken mit deutlich aus- 
geprägter Cholera, sondern auch von verdächtigen oder sogar solchen 
gesunden Leuten, die nur mit Cholerakranken in Berührung gekommen 
waren, erwiesen, daß die allgemeine Choleramortalität keine so bedeutende 
ist, daß viele mit den Vibrionen infiziert werden und die Cholera 
stehenden Fußes überstehen, ohne davon eine Ahnung zu haben, viele 
Bacillenträger aber überhaupt nicht erkranken. Ein überaus anschau- 
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liches Beispiel hierfür bot die Epidemie in der Pauls-Kriegsschule. 
(N. Tschistowitsch). 

Nach den ersten Erkrankungsfällen in der Schule wurden sämt- 
liche an Durchfall leidende Zöglinge in die Abteilung für Infektions- 
kranke des klinischen Militärhospitals geschafft. Von 60 Zöglingen 
fanden sich bei 55 Choleravibrionen. Von diesen 55 Zöglingen nahm 
die Cholera bei 12 einen schweren Verlauf und starben 6, eine mittel- 
starke Cholera (ohne Stadium algidum) wurde bei 8 Zöglingen, eine 
ganz leichte bei 35 Zöglingen beobachtet. Außerdem fanden sich 
Vibrionen bei 4 gesunden Bediensteten der Kriegsschule.. Noch augen- 
scheinlicher trat dieselbe Tatsache in dem Krankenhaus der St. Georgs- 
Schwesterngemeinschaft zutage. wo sich Choleravibrionen bei 25 gesunden 
Bediensteten, welche dieselbe Nahrung zu sich genommen hatten, wie 
die an Cholera Erkrankten, fanden (Uschinsky, Zabolotny). Auf 
diese Weise bekommt man also auf Grund des Krankenhausmaterials 
eine der Wirklichkeit nicht ganz entsprechende Vorstellung, denn in 
die Krankenhäuser werden meist nur die schwerer Erkrankten trans- 
portiert. 

Die Erkrankung begann am häufigsten mit Diarrhöe, zu der sich 
sodann Erbrechen und Krämpfe hinzugesellten. Ich konnte in meiner 
Klinik eine große Anzahl von Zöglingen der Kriegsschule, welche mir 
von Anbeginn der Krankheit an zugestellt wurden und vorwiegend in 
leichter Form erkrankten, beobachten und kam zu der Überzeugung, 
daß die allgemeingültige Meinung, als wenn dem Choleraanfall stets eine 
niedere Temperatur der peripherischen Körperteile entspräche, nicht 
ganz richtig ist und nur für die algide Periode Gültigkeit hat. Von 
82 Cholerakranken, welche bis zum 12. November in meiner Klinik 
behandelt wurden, betrug bei 14 am ersten Tage die Temperatur in 
axilla mehr als 37,0°; hiervon zeigten 4 eine Temperatur von über 
37,5, 3 von über 38°. Am zweiten Tage betrug die Temperatur bei 
16 Patienten über 37°, und zwar über 37,5° bei 6 und über 38° 
bei einem. 

Dagegen beobachtete Dr. Tuschinsky im Obuchowkrankenhause 
eine erhöhte Temperatur im Initialstadium nur bei 5 von 1278 Kranken. 
Von diesen litten 4 an leichter Cholera. 

Das Krankheitsbild der algiden Attacke war ein ganz ähnliches, 
wie in den vorhergehenden Epidemien. Auf dem Höhepunkte des 
Stadium algidum konnte eine bedeutende Blutkonzentration beobachtet 
werden. So ergab eine Reihe von Erythrocytenzählungen, welche ich 
vorgenommen habe, Zahlen, welche bis auf 7000 000—8000000 im Cub. 
Millim. anstiegen. 

Sehr oft bestand auf der Höhe des algiden Stadiums vollständige 
Anurie. Nach Beobachtungen von Dr. Stühlern im Obuchowkranken- 
hause an Patienten, welche mit Schurupowschem Serum und Infu- 
sion von Salzlösungen behandelt wurden, dauerte dieselbe gewöhnlich 
1—2 Tage, selten länger an. Der erste Harn war gewöhnlich spärlich 
und reich an Eiweiß und organisierten Beimenzungen. Dr. Stühlern 
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hebt die paradoxale Tatsache, welche im Jahre 1892 von Koranyi und 
seinen Schülern, sowie von Bethe festgestellt worden ist, hervor, daß 
nämlich der weitere Verlauf der Krankheit ein um so leichterer ist. je 
mehr Eiweiß und zellige Elemente der erste Harn enthielt, d. h. je aus- 
giebiger die affizierte Niere ausgewaschen wurde. 

Dank der ausgiebigen Anwendung von intravenösen und subkutanen 
Kochsalzinfusionen konnten zuweilen sogar in den allerschwierigsten Fällen 
bei Cholerakranken die algiden Symptome beseitigt werden: Pulsfüllung 
und Temperatur stiegen an, das Erbrechen hörte auf, die Harnausschei- 
dung begann von neuem und das Allgemeinbefinden besserte sich zu- 
sehends. Zuweilen schritt dann die Besserung immer weiter fort, in 
anderen Fällen dauerte die Periode der Besserung nur eine Zeit an, 
von einigen Stunden bis zu mehreren Tagen, in einem Falle aus mei- 
ner Klinik sogar 3 Wochen. Sodann trat eine Verschlimmerung des 
Allgemeinzustandes ein, welche sich in folgendem äußerte: die Patienten 
verfielen in einen Zustand von Somnolenz, zuweilen nahm die Harn- 
menge wiederum ab und wurde die Albuminurie stärker, es trat 
Delirium, zuweilen auch Erbrechen hinzu. Der Schwächezustand der 
Patienten nahm allmählich zu, ihre Somnolenz ging in einen soporösen 
Zustand über, welcher zuweilen ziemlich lange andauerte: Der Patient 
lag in bewußtlosem Zustande, mit gerötetem Gesicht, hyperämischen 
Conjunktiven, trockener, belegter Zunge da. Der Puls war noch ziem- 
lich lange befriedigend. Krämpfe kamen nur selten zur Beobachtung. 
Ein solcher Zustand endete stets mit dem Tode. 

In leichteren Fällen wurde nicht selten nach Verschwinden der 
algiden Symptome ein Choleratyphoid beobachtet. Mit diesem Namen 
bezeichne ich ausschließlich Fälle, die zur reaktiven Periode ge- 
hören, mit erhöhter Temperatur, mehr oder weniger ausgeprägtem 
Status typhosus, Milzschwellung, zuweilen Diarrhöe und Choleraexan- 
themen. 

Da in St. Petersburg der Unterleibstyphus endemisch ist und das 
Newawasser oftmals Thypusbacillen enthält, während der verflossenen 
Choleraepidemie aber auch zahlreiche Choleravibrionen aufwies, so konnten 
wir einerseits Fälle von Choleratyphoid, welche zuweilen einen Typhus 
vortäuschten, andererseits von echtem Unterleibstyphus, welcher sich 
bei ein und demselben Patienten mit der Choleraerkrankung zugleich 
entwickelt hatte, beobachten. So sahen wir bei der Epidemie in der Pauls- 
kriegsschule Fälle, in welchen zu gleicher Zeit aus ein und derselben 
Quelle, dem Trinkwasser, die Infektionskeime beider Krankheiten in 
den Organismus des Kranken gelangt waren, wobei die Cholera, deren 
Incubationsperiode kürzer ist, sofort in Erscheinung trat, der Unter- 
leibstyphus aber erst zwei Wochen nach Beginn der Choleraattacke ein- 
setzte. Ein großes Interesse hat bei einigen Kranken, welche eine von 
Fieber begleitete Reaktionsperiode durchgemacht hatten, die Kurve der 
ausgeschiedenen Harnmenge. Anstatt der gewöhnlich bei Fieberkranken 
zu beobachtenden Verminderung der Harnmenge, fand bei Cholera- 
kranken in der Reaktionsperiode zuweilen zu gleicher Zeit eine Tempe- 
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ratursteigerung und eine Zunahme der Harnmenge statt, so daß die 
Temperatur- und die Harnmengekurve parallel verliefen. 

Von Choleraexanthemen wurden während der verflossenen Epidemie 
juckende papulös fleckige, an Urticaria erinnernde Ausschläge, sowie 
solche, welche dem Masernexanthem täuschend ähnlich sahen, und 
auch großfleckige Exantheme beobachtet. Da in vielen Kranken- 
häusern die Serumbehandlung Cholerakranker angewandt wurde, so ge- 
hört ein Teil der verzeichneten Erscheinungen zweifellos zu den Serum- 
exanthemen. 

In den Fällen meiner Klinik traten die Exantheme am 10. bis 
15. Tage nach Beginn der Cholera in Erscheinung. Bei 2 Patienten er- 
innerte der Ausschlag täuschend an ein Masernexanthem, und da er 
3—4 Tage nach Beginn der Temperatursteigerung aufgetreten war, diese 
Patienten aber außerdem eine in der Reaktionsperiode der Cholera so 
überaus 'häufige Conjunctivitis aufwiesen, so war die Ähnlichkeit mit 
einer Masernerkrankung eine täuschende. Zum Unterschied gegen Masern 
konnte konstatiert werden, daß das Exanthem nicht zuerst am Gesicht, 
sondern an den Armen aufgetreten war und sich dann allmählich über 
den ganzen Körper verbreitete, daß nach seinem Verschwinden die 
Körpertemperatur nicht fiel, daß keine Koplikschen Flecken und keine 
Diazoreaktion zu beobachten waren. 

Von Komplikationen sind in der verflossenen Choleraepidemie außer 
den gewöhnlich zu verzeichnenden Nierenaffektionen ziemlich häufig 
Lungenaffektionen beobachtet worden. So fand Dr. Markewitsch im 
Marienkrankenhause unter 57 an Cholera Verstorbenen bei 12 eine 
fibrinöse oder katarrhalische Lungenentzündung. Dr. Grigorjew be- 
richtet aus dem Obuchowkrankenhause bei über 1156 Cholerakranken 
96mal Komplikationen, von denen 36 auf Pneumonien (12 fibrinöse und 
24 katarrhalische) fallen. In 14 Fällen gesellte sich eiterige Otitis, in 
8 Fällen Icterus zur Cholera hinzu. In 2 Fällen ging die Choleraerkrankung 
mit Unterleibstyphus, in 3 Fällen mit Erysipel Hand in Hand. Dr. WS. 
Schischmann hat 2 Fälle von gleichzeitiger Erkrankung an Cholera 
und Febris reccurens beschrieben. 


Die Behandlung Cholerakranker in den St. Petersburger 
Krankenhäusern. 


Während der überstandenen Epidemie sind in den verschiedenen 
Krankenhäusern St. Peterburgs die Anticholerasera von Salimbeni, 
Kraus und J. S. Schurupow angewandt worden. 

Das Serum von Dr. Salimbeni wurde uns von letzterem in liebens- 
würdiger Weise zur Verfügung gestellt und in meiner Klinik, im Marien- 
krankenhause, im Peterpauls- und im Alexanderkrankenhause zu Heil- 
zwecken verwandt. In meiner Klinik fand das Serum ausschließlich in 
schweren Fällen Anwendung. Es wurde in der Menge von 100—200 cem 
mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt, subcutan injiziert. Von 
15 mit dem Serum Behandelten starben 8. 
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Im Marienkrankenhause injizierte Dr. Markewitsch dieselbe Dosis 
gleichfalls in den allerschwersten Fällen. Von 12 Behandelten starben 
9. Im Peterpaulskrankenhause ist das Salimbenische Serum bei 
37 Patienten angewandt worden, wobei 14 starben (Jerofejew). Aus 
dem Alexanderkrankenhause liegen noch keine Berichte vor. 

Das Heilserum von Kraus ist in den Choleraabteilungen des St. 
Mariamagdalenen-Krankenhauses und des ObuchowFrauenkrankenhauses 
gewandt worden. Im St. Mariamagdalencn-Krankenhause wurde die 
erste Serie von Kranken mit subcutanen Seruminjektionen behandelt, 
doch ergab diese Methode ein ganz unbestimmtes Resultat. Die zweite 
Serie von Kranken bekam das Serum intravenös mit pbysiologischer 
Kochsalzlösung injiziert, wobei 100—170 ccm Serum mit 500—700 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung zu gleicher Zeit einverleibt wurden. 
Von 12 Kranken starben 6. Zu gleicher Zeit starben von 34 Cholera- 
kranken, welche nicht mit dem Serum behandelt worden wären, 18. 
Im Obuchowkrankenhause starben von 61 mit dem Krausschen Serum 
Behandelten 31. 

Das Schurupowsche Serum wird von Pferden, welche mit denı 
Choleraendotoxin immunisiert worden sind, gewonnen. Da man außer- 
halb Rußlands mit demselben noch nicht bekannt ist, so will ich mir 
erlauben, dasselbe genauer zu besprechen. Die Art seiner Darstellung 
ist von Schurupow im Zentralbl. f. Bakt. (I. Abt., Original-Bd. XLIX, 
Heft 5) beschrieben worden. Es agglutiniert in Verdünnungen von 
1:20000, ist nicht baktericid und zeigt nur schwache Präcipitinbildung ; 
es besitzt einen hohen opsonischen Index (Iwaschtschenkow) und 
bindet in starker Verdünnung das Komplement (M. Tuschinsky). 
Laut Angaben von Schurupow genasen 12 Meerschweinchen, denen 
0,1—0,3 ccm seines Serums subcutan injiziert und die nach Verlauf 
von 6 Stunden mit einer tödlichen Dosis des Choleraendotoxins infiziert 
worden waren, alle durchweg. Werden Serum und Endotoxin zu gleicher 
Zeit injiziert, so genesen schon nicht mehr alle. Die Injektion des 
Serums 3—6 Stunden nach Einverleibung des Endotoxins rettet jedoch 
bereits nur einigen wenigen Tieren das Leben. 

Der erste Versuch, das Schurupowsche Serum bei Cholerakranken 
anzuwenden, hat Dr. A.J. Berdnikow im August 1908 in den Städten 
Tsaritzyn und Rostow am Don gemacht. 

Das Resultat war ein wenig eindeutiges. Später im Obuchow- 
krankenhause zu St. Petersburg war das Ergebnis der von Dr. Stühlern 
angewandten Behandlung mit Schurupows Serum ein günstigeres. Es 
wurden je 60 ccm Serum, mit physiologischer Kochsalzlösung vermengt, 
subeutan und intravenös einverleibt. Die Injektionen wurden wieder- 
holt, so daß der Patient schließlich 200—300 ccm einverleibt bekam. 
Später wurde die zu injizierende Dosis von Dr. Stühlern vergrößert, 
so daß die einmalige Injektionsmenge 200 cem betrug und die maximale 
Serummenge, welche der Patient während der ganzen Behandlung ein- 
verleiht bekam, bis auf 1390 cem anstieg. Die Ergebnisse der Behand- 


lung waren folgende: 
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Injizierte Anzahl der Davon Davon 
Serummenge Patienten genasen starben 
60— 190 ccm 25 14 11 

200 — 400 ccm 79 56 23 
400— 600 ccm 27 27 d 
600— 800 ccm 26 18 8 
800—1000 ccm 19 10 9 
1040—1390 ccm II 6 5 
Im ganzen 187 131 56 


An den mit Schurupowschem Serum behandelten Patienten haben 
die Ärzte des Obuchowkrankenhauses eine Reihe von Beobachtungen 
angestellt. Dr. M. D. Tuschinsky studierte die Reaktion der Kom- 
plementbindung bei mit Schurupowschem Serum behandelten und nicht 
behandelten Cholerakranken. Als Antigen diente ein Choleravibrionen- 
extrakt. Die Hauptergebnisse seiner Forschung sind folgende: 

l. Das Schurupowsche Heilserum enthält eine große Menge ‚Im- 
munkörper‘. 

2. Im Serum von Cholerakranken, die nicht mit dem Heilserum 
behandelt worden sind, kann man in der Rekonvaleszenzperiode Immun- 
körper nachweisen, jedoch sehr unbeständig. 

3. Die dem Organismus des Kranken mit dem Heilserum ein- 
verleibten Immunkörper verschwinden sehr bald und sind im algiden 
Stadium bereits bald nach der Seruminfusion nicht mehr nachzuweisen. 

4. Bei den mit Heilserum Behandelten können die Immunkörper 
in der Rekonvaleszenzperiode nach dem algiden Stadium und dem 
Typhoid nachgewiesen werden. 

5. Freies Antigen konnte im Blutserum der im algiden Stadium 
befindlichen Patienten nicht konstatiert werden. 

Dr. Iwaschtschenkow untersuchte die Veränderungen des Index 
opsonicus bei Cholerakranken, welche mit Schurupowschem Serum 
behandelt worden waren, und solchen, denen kein Serum einverleibt 
worden war, und fand keinen wesentlichen Unterschied zwischen diesen 
beiden Kategorien von Patienten. In der Mehrzahl der Fälle konnte 
bei Cholerakranken eine Verminderung des Index opsonicus, welcher in 
der Rekonvaleszenzperiode eine Steigerung desselben folgte, beobachtet 
werden. Eine prognostische Bedeutung dieser Veränderungen war nicht 
wahrzunehmen. 

Die Veränderungen der Agglutinationsfähigkeit des Blutes bei mit 
Heilserum behandelten Cholerakranken und solchen, die nicht damit 
behandelt worden waren, sind von Dr. A. E. Kopp studiert worden. 
Ohne Heilserumbehandlung trat die Agglutination (bei Verdünnungen 
von 1:28, 1:100) gewöhnlich erst am 9.—10. Tage ein, bei Patienten 
aber, welchen das Schurupowsche Serum injiziert worden war, Konnte 
sie sofort beobachtet werden. (Das Schurupowsche Serum selbst zeigte 
schon bei Verdünnungen von 1:1000U0 eine deutliche Agglutination). Die 
Agglutination verschwand 10 Tage nach der Seruminjektion. 

Ergebnisse IV. 18 
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Bei Personen, die die Cholera überstanden hatten, ergab nach 
A. S. Schirnow in Astrachan die Agglutination am 7., 13. und 18. Tage 
bei Verdünnungen von 1:15, 1:25 und 1:50 ein positives Resultat. 
Haller konstatierte im Jahre 1904 bei zwei von der Cholera in Ssa- 
ratow Genesenen die Agglutination bei einer Verdünnung von 1:500. 

Von nicht spezifischen Heilmitteln wurden in ausgiebigem Maße 
intravenöse und subcutane Injektionen von physiologischer Kochsalz- 
lösung, heiße Bäder und Tanninklistiere angewandt. 

Eine wohltätige Wirkung der Kochsalzinfusionen wird einstimmig 
von allen Ärzten, welche Cholerakranke behandelt haben, anerkannt, 
wobei die intravenösen Injektionen als besseres Mittel vorgezogen werden. 
Die Menge der intravenös einverleibten Kochsalzlösung betrug bis zu 
3 Liter pro dosi, wiederholt wurde die Infusion 4—5 mal am Tage, 
so daß der Kranke im ganzen 12—18 Liter pro Tag einverleibt bekam 
(Schitkow). 

Nach Angaben von Dr. A.N. Schitkow aus dem Obuchowkranken- 
hause genasen von 203 Kranken mit schwerer algider Cholera und mäßig 
ausgeprägter Krankheit (Erbrechen, Diarrhöe, Krämpfe, Herzschwäche), 
welchen die Infusion ein oder mehrere Male gemacht wurde, 114 und 
starben 89, so daß also die Mortalität 43,8 Proz. betrug. Scheidet man 
aus dieser Gruppe 115 Patienten aus, denen die Lösung systematisch 
intravenös einverleibt wurde, so starben von diesen nur 31, während 
86 genasen, so daß also hier die Mortalität nur 27 Proz. beträgt. Zur 
selben Zeit starben von 604 Cholerakranken, die nicht mit intravenösen 
Infusionen behandelt wurden, 404 und genasen 200; Mortalität 66,8 Proz. 
Nach neueren Angaben von Dr. M. D. Tuschinsky starben von 742 
algiden und mittelschweren Cholerakranken des Obuchow-Männerkranken- 
hauses 407 — 54,9 Proz., von den 228 mit Infusionen Behandelten aber 
nur 97 — 42,5 Proz., während 131 genasen. 

Indem er die Ergebnisse der Behandlung mit Kochsalzinfusionen 
allein, sowie mit solchen Infusionen und Schurupowschem Serum zu 
gleicher Zeit, vergleicht, berichtet Dr. Tuschinsky über folgende Er- 
gebnisse bei schwerer und mittelschwerer Cholera: Infusionen ohne 
Serum ergaben eine Mortalität von 33,2 Proz., Infusionen nebst Serum 
eine solche von 30 Proz. 

Von anderen nichtspezifischen Heilmitteln, welche ausgiebige Ver- 
wendung gefunden und sich als nützlich erwiesen haben, mögen heiße 
Bäder (32—33? R) erwähnt werden. 


Mittel zur Bekämpfung der Choleraepidemie in St. Petersburg. 


Da eine Verschleppung der Cholera in St. Petersburg zu befürchten 
war, arbeitete die städtische Sanitätskommission mit Dr. A. N. Oppen- 
heim und dem Stadthaupt N. A. Reszow an der Spitze eine Reihe 
planmäßig durchzuführender prophylaktischer Maßnahmen aus. Vom 
Beginn der Epidemie an wurden sämtliche die Bekämpfung der Cholera 
bezweckende Maßnahmen in den Sitzungen des ärztlichen Sanitäts- 
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komitees unter Vorsitz des Stadthauptes besprochen, sowie auch von 
der ausübenden Sanitätskommisson, welche zu diesem Zwecke an der 
St. Petersburger Stadthauptmannschaft gegründet worden war. Zwecks 
wissenschaftlichen Studiums der Choleraepidemie wurde von dem Vor- 
sitzenden der St. Petersburgers Sanitätskommission ein besonderes 
Komitee zusammenberufen, zu dem die Mitglieder des der Sanitäts- 
kommission zugehörigen epidemiologischen Sanitätsbureaus, die Personen, 
unter deren Leitung die verschiedenen sanitären Maßnahmen durch- 
gesetzt wurden, und schließlich namhafte Bakteriologen und Hygieniker 
hinzugezogen wurden. 

Die vorgezeichneten prophylaktischen Maßnahmen waren folgende. 
Schon geraume Zeit vor Beginn der Epidemie war in jedem Stadtteil 
St. Petersburgs ein Kreis-Sanitätskuratorium unter Teilnahme der Sani- 
täts-, Stadt-, Schul- und Polizeiärzte gegründet worden. Ein jeder 
Stadteil war in mehrere Bezirke, von denen ein jeder einem Arzte 
unterstellt war, eingeteilt worden. Die Tätigkeit der Kuratorien be- 
stand darin, daß sie die Beseitigung der von den Ärzten gemeldeten sani- 
tären Mängel durchsetzten ; zu diesem Zwecke wurden Besichtigungen 
von Häusern, öffentlichen Plätzen, Nachtasylen, den die Newa befahren- 
den Schiffen usw. vorgenommen. Das zu gewöhnlichen Zeiten wirkende 
Sanitätspersonal wurde durch Hinzuziehung von 211 Ärzten, 163 Stu- 
denten, 62 Felschern und 94 Sanitätsgehilfen verstärkt. 

Sodann wurde die Stadtbevölkerung mit abgekochtem Wasser und 
Tee versorgt. Die Oberaufsicht hierüber übernahm Herr Privatdozent 
Dr. W. O. Gubert. In den städtischen Gärten, auf Brücken, sowie in 
allen Gasthäusern und Restaurants waren Gefäße mit abgekochtem Wasser 
aufgestellt. Kochendes Wasser wurde aus 17 transportablen Kochherden 
verabreicht. Im Laufe der 48 Tage, während welcher die Epidemie 
auf ihrem Höhepunkt stand, sind im ganzen 82236 Wedro Wasser, 
405000 Portionen Tee und 543200 Portionen Zucker gratis verabfolgt 
worden. Schließlich wurde der ärmste Teil der Bevölkerung an einigen 
Punkten der Stadt kostenfrei gespeist. 

Um die Bevölkerung mit den prophylaktischen Maßregeln vertraut 
zu machen, wurden überall Plakate ausgehängt und öffentliche Vor- 
lesungen, im ganzen 96 an der Zahl, gehalten; dieselben sind von 74000 
Menschen besucht worden. Schließlich wurden an verschiedenen Punkten 
der Stadt Präventivimpfungen vorgenommen. 

Sobald die ersten Cholerafälle angezeigt worden waren, eröffneten 
die städtischen Krankenhäuser und die Militärhospitäler spezielle Ab- 
teilungen für Cholerakranke. Zu gleicher Zeit begannen in den ver- 
schiedenen Stadtteilen 22 medizinische Ambulanzen, von denen aus zu 
jeder Tageszeit zu etwa Erkrankten ein Arzt hinberufen werden konnte, 
ihre Tätigkeit. An denselben Punkten befanden sich auch Lager von 
Desinfektionsmitteln und -geräten, sowie Wagen für den Transport von 
Kranken und etwa zu desinfizierenden Kleidungsstücken usw. In das 
zentrale epidemiologische Sanitätsbureau mußte zu jeder Tageszeit über 
einen jeden, den Krankenhäusern zugestellten Cholerafall telephonisch 
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gemeldet werden; vom Bureau aus wurden dann sofort aus der 
nächsten Ambulanz der wachehabende Arzt und Desinfektor an den 
Wohnort des Kranken dirigiert, um dort die notwendigen Maßnahmen 
zu ergreifen. Die Desinfektion der Gebrauchsgegenstände von Cholera- 
kranken wurde ohne Unterbrechung Tag und Nacht in den Desin- 
fektionskammern des städtischen Barackenkrankenhauses und des Rosh- 
destwenskij- Barackenlazarettes ausgeführt. Im Laufe des September 
machten die wachehabenden Ärzte 3255 Krankenbesuche und wurden 
5689 Desinfektionen von Wohnungen vorgenommen. 

Personen, die mit Cholerakranken in Berührung gekommen waren, 
wurden nach Möglichkeit in speziell eingerichteten Isolierhäusern 
untergebracht. Leider erwiesen sich die drei städtischen lIsolier- 
häuser als durchaus ungenügend: schon in den ersten Tagen mußten 
hier viel mehr Menschen untergebracht werden, als die Asyle normaler- 
we'se beherbergen konnten. Im ganzen wurden bis zum 1. November 
4660 Menschen isoliert. Von diesen erkrankten 44 an der Cholera und 
wurden in Krankenhäuser übergeführt. Da der Platz nicht ausreichte, 
so konnten die zu Isolierenden nur je drei Tage im Asyl verbringen. 
Die Mehrzahl der in den Asylen Untergebrachten waren Tage- 
löhner (986) und Kinder (940). Ein jeder, der in dem Asyl Platz fand, 
bekam reine Leib- und Bettwäsche und reine Kleidung, während seines 
Aufenthalts im Asyl wurde seine eigene Wäsche gewaschen und ge- 
plättet. 

In den ersten Tagen der Epidemie wuchs die Zahl der Erkran- 
kungen mit so vehementer Schnelligkeit an, daß die städtischen Kranken- 
häuser in eine überaus schwierige Lage versetzt wurden: sämtliche, für 
Cholerakranke vorbereitete Betten waren sofort besetzt, während noch 
immer neue Kranke hinzukamen. Es mußte aus den Krankenhäusern ein 
Teil der chronisch Kranken fortgeschafft und in gemietete oder von ver- 
schiedenen Institutionen zu diesem Zwecke überlassene Räumlichkeiten 
übergeführt werden, um nur in irgendwelcher Weise alle Cholerakranken 
unterzubringen. Unter diesen Bedingungen waren sowohl ärztliche 
Hilfe, als auch Pflege sehr mangelhaft, und erst allmählich kam die 
Sache ins Geleise und nahm einen regelmäßigen Verlauf. Zieht man 
in Betracht, daß in den ersten Tagen unter der Bevölkerung eine ent- 
setzliiche Panik herrschte, daß man für keinen Preis Arbeiter 
finden konnte, um Gräber zu graben, weshalb die Leichen lange Zeit 
über unbestattet blieben, so muß mit größter Anerkennung das auf- 
opferungsvolle Benehmen der Ärzte, sowie auch des niederen Warte- 
personals, welche alle in diesen Tagen buchstäblich ohne Rast und 
Ruhe zu arbeiten hatten, hervorgehoben werden. 


Über die Schutzimpfungen. 


Choleraschutzimpfungen sind in St. Petersburg schon vor Beginn 
der Epidemie vorgenommen worden. Zu den Impfungen dienten 
Bazillenemulsionen. welche (nach Kolle) im Institut für experimentelle 
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Medizin und im Moskauer bakteriologischen Institut von Dr. Blumen- 
thal angefertigt worden waren. | 

Laut dem Berichte von Dr. W. P. Kaschkadamow sind 
30078 Impfungen an 16011 Personen ausgeführt worden, und zwar je 
einmal bei 6352 Personen, je zweimal bei 5251 Personen, und je drei- 
mal bei 4408 Personen (bei der ersten Injektion 0,5—1 cem, bei 
der zweiten 0,8—2 ccm und bei der dritten 1,5—3,0 ccm). Eine Reaktion 
ist nach 34,6 Proz. aller Impfungen (bei 2697 Personen) vermerkt 
worden und zwar eine schwache bei 54,1 Proz. aller Fälle (1459 Pers.), 
eine mittelstarke bei 32,4 Proz. (975 Pers.) und eine starke bei 13,5 Proz. 
(263 Pers.) 

Am interessantesten war natürlich die Frage, inwieweit derartige 
Impfungen gegen Cholera schützen. Um diese Frage zu entscheiden, 
zog das epidemiologische Sanitätsbureau durch die Krankenhäuser über 
Choleraerkrankungen unter den Geimpften Erkundigungen ein. Es 
stellte sich heraus, daß von solchen 13 Personen erkrankt und hiervon 
4 gestorben waren. Gewiß ist aber die Zahl der Erkrankten viel 
größer. Von dem Krankenhauspersonal wurden Impfungen an 
175 Personen ausgeführt; von diesen erkrankten 10 an Cholera und 
starben 4. Von den Verstorbenen war einer ein Krankenwärter des 
Obuchowkrankenhauses ; er erkrankte am dritten Tage nach der ersten 
Impfung; die zweite Verstorbene, eine Krankenwärterin des Peter- 
pauls-Krankenhauses, erkrankte am zweiten Tage nach der ersten 
Impfung. Der dritte Verstorbene erkrankte um dieselbe Zeit, wie die 
vorhergehende, und die vierte einen Monat, nachdem ihr zwei Impfungen 
gemacht worden waren. In den übrigen 9 Fällen war die Cholera 
eine leichte oder mittelschwere.. In zwei von diesen Fällen setzte die 
Krankheit am zweiten und dritten Tage nach der Impfung ein. In 
3 Fällen begann die Krankheit nach einem bedeutenderen Zeitraume: 
nach 2 Monaten und 5 Tagen seit der zweiten Inıpfung, nach 12 und 
nach 13 Tagen. Wenn wir also nach den Ergebnissen der Impfungen 
an Repräsentanten des Sanitätspersonals urteilen, so müssen wir zu- 
geben, daß die Impfungen ihren Zweck nicht erreichen. 

Untersuchungen an Personen, die sich einer Impfung unterworfen 
hatten, sind nur in sehr spärlicher Anzahl vorgenommen worden. Dr. 
N.N. Ssyrensky hat die morphologischen Veränderungen des Blutes 
bei solchen Personen studiert. In der ersten Stunde nach der Injektion 
fand er eine unbedeutende Hypoleukocytose, sodann trat Hyperleuko- 
cytose, vornehmlich auf Kosten der vielkernigen Leukocyten, ein. Der 
Verfasser deutet auch auf einen starken Zerfall von Leukocyten hin. 

Die Veränderungen des Index opsonicus sind von Dr. I. M. Ker- 
ner im Gouvernement Jekaterinoslaw untersucht worden. Der Index 
zeigte bei Geimpften eine negative Phase, welche 5—7 Tage andauerte. 
Nach der 2. und 3. Impfung war dieselbe kürzer und dauerte nur 
1—2 Tage, zuweilen konnte sie aber schon 6 Stunden nach der Impfung 
nicht mehr wahrgenommen werden. Das Maximum des Index opsoni- 
cus schwankte zwischen 6—7 nnd entsprach meist der 4. Woche nach 
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der Impfung. Gegen Anfang des 2. Monats fiel der Index opsonicus 
bis auf 3—4 herab. 

Über die Agglutinationsfähigkeit des Blutes bei Personen, welche 
sich einer Impfung unterzogen haben, liegen folgende Angaben vor. 
Dr. S. I. Sserkowsky sah 5 Tage nach der 2. Impfung eine Aggluti- 
nation in Verdünnungen von 1:80 bis l : 500, Dr. A. I. Karmatzky 
gleichfalls nach der 2. Impfung in Verdünnungen von 1:30 bis 1: 400. 
A.S.Schirnow konnte die Agglutination von Vibrionen bei gesunden 
Menschen nur in Verdünnungen von 1:15, bei geimpften in Verdün- 
von 1:15 bis 1 : 100 erzielen. 


Die vergleichende Biologie und Diagnostik des Choleravibrio. 
(Prof. D. K. Zabolotny.) 
(Nach dem Material der städtischen Laboratorien.) 


Zur Diagnostik des Choleravibrio wurden Kulturen in 1 proz. Pep- 
tonwasser und darauffolgende Strichaussaaten auf Agarschälchen vor- 
genommen, um vereinzelte Kolonien zu erhalten. 

Die Vibrionen wurden als Cholerabacillen anerkannt, wenn sie auf 
Gelatine ein charakteristisches Wachstum zeigten, ein Geißel trugen, 
durch agglutinierendes Serum in Verdünnungen von nicht weniger als 
1: 1000 agglutiniert wurden und mit Anticholeraserum die Reaktion 
der Komplementablenkung erwiesen. | 

a) DieFähigkeit, Gelatine in Stichkulturen zu verflüssigen, 
war bei einigen Vibrionen sehr schwach ausgeprägt. Vibrionen, welche 
die Gelatine nicht verflüssigten, stammten sowohl vom Menschen als 
auch aus dem Wasser. 

b) Die Agglutinationsprobe ergab bei einigen Vibrionen nur 
nach wiederholten Aussaaten auf künstliche Nährmedien oder nach Ver- 
impfung an Tiere ein positives Resultat. Einige Vibrionen, welche zu 
Anfang nicht agglutiniert wurden, gewannen diese Fähigkeit später. 

c) Schwach agglutinationsfähige Vibrionen stammten sowohl 
von Kranken und Bacillenträgern als auch aus dem Wasser. 

d) Zu Nachprüfungszwecken wurde eine kreuzweise Aggluti- 
nation mit dem Serum von gegen verschiedene Vibrionen immunisierten 
Kaninchen vorgenommen. 

e) Die Hämolyse wurde in mit Blut durchtränkten Agarplatten 
und in Probiergläschen mit einer Erythrocytenemulsion vorgenommen. 
Eben erst isolierte Vibrionen wirkten gewöhnlich hämolytisch. Vibrionen, 
welche lange Zeit über in künstlichen Medien im Laboratorium gelebt 
hatten, äußerten eine schwache hämolytische Wirkung. Die Intensität 
der Hämolyse wird durch die Menge des dem Agar hinzugefügten Blutes, 
dessen Serum eine antihämolytische Wirkung besitzt, beeinflußt. Mit 
ausgewachsenen Blutkörperchen ist die Hämolyse rascher zu erzielen. 

f) Das Pfeiffersche Phänomen ergab bei schwach virulenten Kul- 
turen nicht immer ein zur Diagnose erforderliches Resultat. Für schwach 
virulente Kulturen muß ein gegen dieselben spezifisches Serum präpariert 
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und mit diesem Serum muß das Pfeiffersche Phänomen, zu welchem 
eine virulente Kultur benutzt wird, vorgenommen werden. 

g) Die Reaktion der Komplementablenkung ist mit 50 Vibrionen 
angestellt worden, wobei vollständiges Verschwinden der Hämolyse durch 
folgende hervorgerufen wurde: 


10 agglutinationsfähige Wasservibrionen, 
3 Vibrionen von Cholerakranken, 
8 Vibrionen von Bacillenträgern. 


Von 29 aus dem Wasser gewonnenen Vibrionen, welche nicht 
agglutiniert wurden, beseitigten 8 die Hämolyse vollständig und 1 un- 
vollständig, die übrigen 20 hemmten die Hämolyse gar nicht. 


Indem ich hiermit meinen kurzen Bericht über die in St. Peters- 
burg durchlebte Epidemie beschließe, muß ich, da er durchaus nicht 
auf Vollständigkeit Anspruch machen kann, um Nachsicht bitten. Die 
während der Epidemie gemachten Beobachtungen sind noch lange nicht 
alle bearbeitet, und meine vorliegende Mitteilung stellt nur eine kurze 
Übersicht über die in der Literatur veröffentlichten Angaben über die 
St. Petersburger Choleraepidemie dar. 


Abgeschlossen St. Petersburg, den 1. Mai 1909. 


VII Beriberi oder Kakke. 


Von 


Kinnosuke Miura- Tokio. 
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Daß Beriberi und Kakke sowohl klinisch als auch pathologisch- 
anatomisch eine und dieselbe Krankheit sind, wurde schon durch die 
Untersuchungen von Scheube bestätigt. Ich selber konnte mich in 
Singapore überzeugen, daß beide sich klinisch nicht von einander unter- 
scheiden lassen. Die neuerdings aus Japan nach Batavia gesandte Kom- 
mission zur Erforschung von Beriberi scheint gleicher Ansicht zu sein. 
Wir setzen also hier voraus, daß beide identische Krankheiten sind. 
Ob man nun weitere Varietäten unter Beriberi selbst noch trennen soll, 
ist eine Frage, welche noch der Beantwortung harrt. Hier kann nur 
die ätiologische Forschung uns eine befriedigende Antwort geben. 

Als Geheimrat Koch im vergangenen Jahre bei uns weilte, sprach 
er die Ansicht aus, daB man hier ebenso wie bei Typhus und Para- 
typhus zwei oder mehrere ätiologisch verschiedene Krankheiten vor 
sich haben wird; denn nach seiner Erfahrung in Batavia und Afrika 
sterben die akuten Beriberifälle fast ohne Ausnahme innerhalb einer 
kurzen Frist, während die leichten allmählich sich entwickelnden Formen 
ganz anders verlaufen. Nocht faßt die Beriberi ebenfalls als eine 
Gruppe von Erkrankungen auf, als einen nur klinisch sich gleichenden 
Symptomenkomplex, dem verschiedenartige Ursachen zugrunde liegen 
können. Vor allem trennt er von der echten Beriberi die sog. Segel- 
schiff-Beriberi, welche sich in der Regel durch milderen, chronischeren 
Verlauf unterscheidet, ferner dadurch, daß die Krankheit keinen so 
vielgestaltigen Symptomenkomplex hat wie die echte Beriberi. Sie be- 
ginnt immer mit der hydropischen Form, und meist bleibt es dabei. 
Echte Paresen auf neuritischer Basis sind viel seltener als bei der 
„echten Beriberi“. Nach Axel Holst ist die Schiffsberiberi durch all- 
gemeine Schwäche, Ödem, Dyspnoe und Herzschwäche charakterisiert, 
peripherische Neuritis ist dabei selten; sie ist also mehr dem Skorbut 
ähnlich. 

Ob die sog. „Epidemic dropsy“ mit Beriberi identisch ist, müssen 
weitere Erfahrungen lehren. Nach F. Pearse sind beide Krankheiten 
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klinisch und pathalogisch-anatomisch nicht sicher zu unterscheiden, weil 
sie beide Ödem, Herzstörung und Affektion peripherischer Nerven ge- 
mein haben. 

Die folgende Darstellung der hier abzuhandelnden Krankheit ist 
größtenteils auf eigene Erfahrungen in Tokio basiert und hat darum 
eine mehr subjektive Färbung, obwohl ich möglichst viel die Veröffent- 
lichungen anderer Autoren berücksichtigt habe. Ich fas:e auch Beri- 
beri und Kakke als eine einheitliche Krankheit auf, weil die verschie- 
denen Formen derselben aus dem pathologisch-anatomischen Befund und 
dem klinischen Bilde ganz gut sich erklären lassen, während dies z. B. 
bei Typhus und Paratyphus nicht gut ausführbar jst. 


Name und Geschichte der Krankheit. 


Der Name Beriberi wurde bisher aus dem hindostanischen ‚‚Beri‘ 
= „Schaf“ abgeleitet. In seinem Prachtwerke über Beriberi erwähnt 
aber Dürck als einen philologischen Beitrag von Hoffmann eine andere 
Ableitung des Wortes, wonach ben" die Bedeutung ‚Fessel‘‘ hätte, 
da die Beriberikranken sich oft mit großer Mühe dahinschleppen, als 
ob sie gefesselt wären. 

Die japanische Bezeichnung ‚„Kakke‘“ stammt eigentlich aus China 
und bedeutet ‚„Fußdunst‘ oder „Fußkrankheit‘‘, weil man annahm, daß 
ein gasförmiger Krankheitsstoff zuerst in die Beine eindringe. Diese 
Bezeichnung Kakke findet man in einem chinesischen Werke ‚Kinki 
Yöryaku“ (Kin-Kuei Yao-lio), welches um das 2. oder 3. Jahrhundert 
verfaßt wurde. Nach Dr. Fujikawa, dem besten Kenner der chinesisch- 
japanischen medizinischen Geschichte, wurde aber dieses ursprünglich von 
Chö Chükei (Chang Chung-king) verfaßte Werk später von Rin Oku 
(Lin-i) neu redigiert, so daß diese Bezeichnung auch späteren Datums 
sein kann. Auch in dem chinesischen Werk Chū köhö (Chou-kou-fang), 
welches um das 3. Jahrhundert n. Chr. von Kakko (Ko Hung) verfaßt 
wurde, sind um das 6. Jahrhundert von Tö Kökei (Tao Hung-king) 
Zusätze gemacht worden. so daß eine Beschreibung über Beriberi darin 
auch nicht aus jenem Zeitalter stammen kann. Genauer beschrieben 
findet man die Krankheit in einem um das 6. Jahrhundert n. Chr. er- 
schienenen Werk Byügen-köron (Ping-yüan Hou-lun) von Sö Genhö 
(Chao Yüang-fang), obwohl auch noch in diesem Zeitalter die Krankheit 
mit Herzaffektion, Nephritis, Rheumatismus usw. verwechselt wurde. 
Aus diesem Grunde ist man daher nur berechtigt, die älteste Geschichte 
der Kakke bis ins 6. Jahrhundert zu verfolgen; alle älteren Angaben 
sind unsicher. Eine allgemeine Verbreitung soll das Wort Kakke erst 
durch das Gedai Hiyöhö (Wai-tai Pi-yao-fang) — um 750 n. Chr. ver- 
faßt — gewonnen haben. In Japan hören wir von Kakke um das 7. 
oder 8. Jahrhundert, als die Angehörigen der höchsten Aristokratie von 
ihr befallen wurden, und wenn wir die Geschichte verfolgen, so scheint 
es. als ob die Krankheit mehrere Jahrzehnte lang stark geherrscht habe, um 
dann wieder seltener zu werden, und von neuem wieder aufzuflammen. 
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Nach Europa drangen die frühesten Berichte über Beriberi um 
das 17. Jahrhundert. Die wissenschaftliche Erforschung der Krankheit 
begann aber erst seit etwa 30 Jahren, nachdem Baelz und Scheube 
erkannt hatten, daß es sich dabei um Polyneuritis handelt. In der 
letzten Zeit ist das Interesse für diese Krankheit besonders rege ge- 
worden, als man Fälle derselben in europäischen Häfen zu sehen bekam 
und die Ärzte in den heißen Ländern auch die Krankheiten der Kolo- 
nialländer besser zu studieren begannen, und als die japanischen Heere 
während des russisch-japanischen Krieges sehr darunter zu leiden hatten. 


Das klinische Bild. 


Klagt ein junger Mann um das 20. Lebensjahr herum im Sommer 
über Schwäche der Beine, Schmerz und Spannung der Waden, Voll- 
gefühl im Epigastrium, Stuhlverstopfung, Palpitation und Dyspnoe 
beim Gehen u. dgl., welche Erscheinungen seit etwa einer Woche oder 
zehn Tagen datieren. und finden wir am Unterschenkel Herabsetzung 
der Sensibilität, Ödem, Druckschmerz der Wadenmuskeln, Steigerung 
oder Abschwächung der Sehnenreflexe, größere Pulsfrequenz, Verstärkung 
der Herzaktion mit Akzentuation des Spitzentons oder auch des zweiten 
Pulmonaltons, so diagnostizieren wir Beriberi. Verfolgen wir einen 
solchen Fall weiter, so wird die Palpitation und das Ödem schon durch 
einfache Ruhe in der horizontalen Lage geringer, die Diurese wird 
größer, das Befinden besser. In anderen Fällen verordnen wir Tartarus 
depuratus oder Liq. kalii acetici in genügender Dosis und wir sehen 
das Zurückgehen des Ödems, Steigerung der Diurese und regelmäßigen 
Stuhlgang. und die Beschwerden werden geringer. In anderen Fällen 
wird die Ausbreitung der Hypästhesie größer, sie steigt bis über das 
Knie oder noch höher, die Sehnenreflexe am Unterschenkel verschwin- 
den. Die Hypästhesie tritt außerdem noch an den Fingerspitzen oder 
der Umgebung des Mundes und des Nabels auf. Die Herzdämpfung 
wird nach rechts größer. die Spitze rückt nach der linken Mamillar- 
linie zu, das Ödem vermehrt sich, Beklemmung und Palpitation wird 
stärker, die Urinmenge nimmt ab, es erscheinen Spuren von Eiweiß im 
Harn, die Indicanreaktion wird stärker, Cylinder sind auch nachweis- 
bar. Die Beine werden immer schwerer und auch die Hände werden 
schwächer, und der Patient ist dann kaum noch imstande, kurze Strecken 
zu gehen, und schließlich sind sie ganz gelähmt mit Muskelatrophie und 
Herabsetzung oder Umkehrung der elektrischen Reaktion. Bei der 
raschen Wendung zum Schlimmeren treten die Störungen der Zirkula- 
tion und der Respiration mehr in den Vordergrund; die Palpitation 
wird stärker, die Herztöne akzentuiert und unrein. der Puls frequent 
und celer, die peripherischen Arterien, insbesondere die Femoralarterien, 
geben Töne oder Geräusche zu hören. Es kommt zu Übelkeit und Er- 
brechen beim Essen und Trinken oder auch ohne irgend eine Ver- 
anlassung. Der Patient atmet, als ob er Lufthunger hätte ohne Atem- 
pause. das Herz schlägt immer rascher. Lippen, Finger und Zehen 
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werden cyanotisch. Vor Todesangst wälzt sich und schreit der Kranke, 
bis er schließlich ruhiger wird und von dieser schrecklichen Szene durch 
den Tod erlöst wird. 

Wenden wir uns nun zu den einzelnen Symptomen, so müssen wir 
als die klinisch wichtigsten von ihnen Störungen von seiten der Sen- 
sibilität, der Motilität und des Kreislaufs besonders hervorheben 
und dieselben genauer studieren. 

Die Hypästhesie bei Beriberi entsteht an vier verschiedenen 
Stellen des Körpers und breitet sich von da nach verschiedenen Rich- 
tungen hin aus. Es sind der Häufigkeit nach 


l. Fuß- oder Zehenrücken oder Innen- oder Außenfläche des 
Unterschenkels. 

2. Fingerspitzen, meist Volarseite. 

3. Umgebung des Nabels. 

4. Umgebung des Mundes. 


Die am Fußrücken oder Unterschenkel sich entwickelnde Hypästhesie 
breitet sich im weiteren Verlauf meist nach oben zu aus, manchmal 
nur an der Innenseite im Gebiet des N. saphenus oder an der Außen- 
seite im Gebiet des N. peronaeus, häufiger jedoch außen und innen 
gleichzeitig und scheinbar ohne genau dem Gebiete der Nervenausbrei- 
tung zu folgen. In diesem Stadium findet man oft die Sensibilität des 
Unterschenkels vom Knie abwärts abgestumpft ; die obere Grenze der- 
selben ist jedoch nie so scharf und regelmäßig wie bei der hysterischen 
Sensibilitätsstörung zu markieren, sondern geht in undeutlichen und un- 
gleichmäßigen Linien allmählich ins gesunde Gebiet über. Diese Regel 
gilt auch, wenn die Hypästhesie nach oben sich ausbreitet und beinahe 
die Inguinalfalte erreicht. Hier wird gerne die Innenfläche des Ober- 
schenkels freigelassen. Nach der Peripherie zu geht das hypästhetische 
Gebiet auch nach der Fußsohle zu, und dann ist fast das ganze Bein 
von Sensibilitätsstörung ergriffen. Dieselbe ist jedoch nie so hochgra- 
dig wie bei organischen Krankheiten des Rückenmarkes oder wie bei 
der Hysterie und pflegt auch nach der Peripherie zu stärker zu sein. 

Die von den Fingerspitzen ausgehende Hypästhesie beginnt für ge- 
wöhnlich an der Fingerbeere (im Gebiete der volaren Endäste des N. 
medianus und ulnaris), und indem sie sich nach dem Handgelenk zu 
verbreitet, gewinnt sie das Dorsum manus, ferner den Vorder-, seltener 
den Oberarm. Ausnahmsweise beginnt sie von der Dorsalfläche des 
Daumens im Gebiete des Ramus superf. radialis und bleibt längere 
Zeit hier stehen. 

Von der Umgebung des Nabels beginnt die Hypästhesie bei der 
Beriberi am liebsten in der Schwangerschaft oder post partum, ist je- 
doch auch in anderen Fällen vorhanden und entspricht meist dem Aus- 
breitungsgebiet der Rami cutanei anteriores der abdominalen Nerven. 
Die Ausbreitung geht hier kuppelförmig nach oben. nach den Seiten 
und hinten abfallend, so daß entweder die Sensibilität nur an der Vorder- 
fläche des Leibes gestört ist, oder daß die hintere obere Grenze tiefer 
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steht, wenn die Hypästhesie auch nach hinten geht. Nach oben geht 
dieselbe dem Epigastrium und der Brust zu und kann etwa bis zur 
zweiten Rippe steigen, während sie nach unten die Schamgegend und 
Inguinalfalte erreicht. 

Die Hypästhesie in der Umgebung des Mundes beginnt von der 
Unter- oder Oberlippe, d. h. aus dem Gebiete der Rami labiales inf. n. 
mentalis oder der Rami lab. sup. n. infraorb. und bleibt auf die äußere 
Haut und das Lippenrot beschränkt, oder geht nach innen bis zur 
Schleimhaut des Zalınfleisches, verbreitet sich auch wohl nach außen 
über die übrigen Gesichtsteile. Manche Kranke klagen über Hypästhesie 
an den Augenbrauen und der Kopfhaut. 

Die hypästhetischen Gebiete der 4 obengenannten Stellen berühren 
sich nur selten untereinander, sondern sind in der Regel durch mehr 
oder minder intaktes Gebiet voneinander getrennt. So habe ich nie- 
mals am Halse irgend eine Sensibilitätsstörung gefunden, selbst in den- 
jenigen hochgradigen Fällen, wo fast der ganze übrige Körper davon 
ergriffen war. Ferner findet man das Perineum und die Geschlechts- 
teile meist frei von der Sensibilitätsstörung, wenn auch Rumpf und 
Beine davon ergriffen sind. 

An den hypästhetischen Stellen sind für gewöhnlich alle Gefühlsqua- 
litäten mehr oder weniger herabgesetzt, also Temperatur-, Schmerz-, 
Druck- und Raumsinn, sowie faradokutane Sensibilität und Vibrations- 
gefühl. Am meisten scheint die Berührungsempfindung affıziert zu sein, 
zu deren Prüfung ein Pinsel aus weichen, gleichmäßigen Haaren am 
meisten geeignet ist. Das Gebiet derselben kann morgens und abends, 
bei warmem und kaltem Wetter, vor und nach dem Bade wechseln. 
Im allgemeinen ist die Stelle am meisten hypästhetisch, welche auch 
physiologisch am wenigsten kitzlig ist. Analgesie kommt bei Beriberi 
nur in beschränkten Gebieten vor und zwar meist am Unterschenkel 
oder Fuß; bei ausgebreiteter Analgesie muß man immer an eine Kom- 
bination mit Hysterie denken. 

An den hypästhetischen Stellen ist häufig auch Parästhesie nach- 
weisbar, sobald man mit irgend einem Gegenstand berührt ; insbeson- 
dere ist dies der Fall beim Beginn oder bei der Heilung der Krankheit 
und ist auf eine Reizerscheinung der Nervenendigung zurückzuführen. 
Wirkliche Hyperästhesie der Haut ist dagegen selten, während Druck- 
empfindlichkeit gewisser Muskeln zur Regel gehört. Ist Hypalgesie 
vorhanden, so trifft man auch verlangsamte Schmerzleitung wie bei den 
Tabeskranken. Bei der Besserung schwerer Fälle geht die Sensibilitäts- 
störung früher zurück als die motorische Lähmung, während in den 
leichteren Fällen das Umgekehrte der Fall sein kann. Ausnahmsweise 
gibt es Beriberifälle ohne alle Sensibilitätstörung, besonders bei Beginn 
und während der Rekonvalszenz der Krankheit. 

Was schließlich die Empfindungen der passiven Bewegung an den 
Gliedmaßen betrifft, so hatte Shimazono in meiner Klinik Unter- 
suchungen bei über 20 mehr oder weniger paretischen Beriberikranken 
mittelst eines eigens dazu konstruierten Apparates angestellt und konnte 
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konstatieren, daß bei Motilitäts- und besonders Sensibilitätsstörung auch 
deutliche Herabsetzung der Empfindung der passiven Bewegung der 
Extremitäten vorkommt. In solchen Fällen werden Schwankungen des 
Körpers beim Stehen mit geschlossenen Augen notiert, ähnlich wie bei 
Tabes dorsalis. 

Störungen der Motilität. Die erste Manifestation der moto- 
rischen Störung äußert sich in der Schwere der Beine, Spannung der 
Waden und im Wackeln des Knies. Der Patient schleppt sich mühsam 
beim Gehen, stolpert leicht, muß mit der Hand nachhelfen, wenn er die 
Sandalen anziehen will. Dabei ist der Unterschenkel voluminös und sieht 
scheinbar kräftig aus. Werden auch die Oberschenkelmuskeln schwach, 
insbesondere der Quadriceps femoris, dann fällt er beim Hocken leicht 
nach hinten um, und wenn er aufstehen will, muß er sich an Gegen- 
ständen festhalten und mit der Hand stützen. Der motorischen Lähmung 
folgt in den meisten Fällen gleich Atrophie; besonders wenn das Ödem 
verschwindet, tritt die Abmagerung immer deutlicher hervor. Die Tibia- 
kante wird schärfer, die Wade schlaffer und weniger voluminös, der 
Oberschenkel an den distalen Teilen dünner. Am Unterschenkel werden 
die Peronealmuskeln und die Strecker der Zehen mit Vorliebe ergriffen, 
während die Wadenmuskeln und der M. tib. ant. sich relativer Ver- 
schonung erfreuen; schließlich werden jedoch auch diese noch ergriffen. 
Die Reihenfolge, in welcher die Unterschenkelmuskeln ergriffen werden, 
ist in den meisten Fällen eine ganz bestimmte, und diese Reihenfolge 
wird auch bei der Besserung in umgekehrter Weise befolgt. Zuerst 
wird nämlich die Dorsalflexion des Fußes erschwert durch Parese der 
Strecker am Unterschenkel; der Fuß wird nur noch durch M. tib. ant. 
adduciert und leicht dorsal flektiert. Schließlich wird die Dorsalflexion 
des Fußes unmöglich, während die Zehen noch dorsalwärts bewegt 
werden können. Werden auch noch diese Bewegungen unmöglich, so 
haben wir eine fast totale Lähmung mit Ausnahme schwacher Beuge- 
bewegungen der Zehen. Der Zeitraum zwischen dem Verlust der Dorsal- 
flexion des Fußes und derjenigen der Zehen kann ein paar bis mehrere 
Tage betragen. In diesem Zustande verharrt die Lähmung wochenlang, 
bis bei der Besserung sich wieder zuerst die Dorsalflexion der Zehen 
zeigt, worauf die des Fußes folgt. Daß diese Stellungs- und Bewegungs- 
anomalien mit Veränderungen bestimmter elektrischer Reaktionen einher- 
gehen, habe ich früher beschrieben und in folgender Weise formuliert: 
Der kompletten Entartungsreaktion der Fuß- und Zehenstrecker ent- 
spricht Spitzfußstellung mit schlaff herabhängendem Fuß und ebensolchen 
plantarflektierten Zehen. Der Patient kann weder den Fuß noch die 
Zehen dorsal flektieren, obwohl geringe Bewegungen der Zehen plantar- 
wärts manchmal noch möglich sind. Besteht dagegen eine partielle EaR., 
d.h. kann man noch von den Nerven aus mit starken Strömen schwache 
Zuckungen erzielen, obwohl die Zuckung der Muskeln bei direkter Reizung 
träge ist, so pflegen die vier letzten Zchen im Metatarsophalangeal- 
gelenk dorsalflektiert und im Interphalangealgelenk plantarflektiert zu 
sein, während die große Zehe in mehr gestreckter Form plantarwärts 


288 Kinnosuke Miura: 


gerichtet ist. Sind die Zehen in dieser Stellung, so kann man sicher 
sein, daß sie nicht nur plantarwärts, sondern auch dorsalwärts bewegt 
werden können, dagegen ist die Dorsalflexion des Fußes im Fußgelenk 
in diesem Stadium noch nicht möglich, da am Fuße die Bewegungs- 
fähigkeit der Zehen sich früher wieder herstellt als die des Fußes, 
während an der Hand die Lähmung der Finger sich länger hinzieht als 
diejenige der Hand. Endlich wenn die Zehen im Metatarsophalangeal- 
gelenk und der Fuß im Fußgelenk dorsalflektiert werden, so besteht nur 
eine einfache Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit. Eine schein- 
bare Ausnahme von dieser Regel tritt ein, wenn neben der Lähmung 
noch Kontraktur vorhanden ist, da in diesem Falle die wieder zurück- 
gekehrte Bewegung wegen der Kontraktur verdeckt sein kann. Es können 
weiter noch Fälle vorkommen, wo trotz Unbeweglichkeit der Zehen doch 
von Nerven aus die Mm. peronaei elektrisch erregbar sind. In solchen 
Fällen sind die Zehenextensoren aber nicht von den Nerven aus erregbar 
und zeigen bei direkter Reizung träge Zuckung. Hier sind wahrscheinlich 
im N. peronaeus hauptsächlich diejenigen Nervenfasern degeneriert, welche 
zu Zehenextensoren und Tibialis ant. gehen, während diejenigen zu 
M. peronaeus relativ gut erhalten sind. 

Lähmung der Finger und der Hand kommt bei schweren Fällen 
vor und ist für gewöhnlich seltener als die der Zehen und des Fußes; 
doch gibt es auch Fälle, wo die Lähmung der oberen Extremitäten 
überwiegt. Obwohl nicht so charakteristisch wie am Fuße, kann man 
an den gelähmten Fingern drei Haupttypen unterscheiden. Bei der 
schwersten Lähmung können weder die Hand noch die Finger dorsal- 
flektiert werden, sie hängen schlaff herunter. Die Finger sind alle im 
Metatarsophalangeal- und Interphalangealgelenk volarwärts leicht flektiert 
und der Zeigefinger nimmt die höchste Stelle ein, der Daumen kann 
nicht abduciert und gestreckt werden, allmählich bessert sich der Zu- 
stand und dann wird der Mittelfinger mehr gestreckt und nimmt nun- 
mehr die höchste Stelle ein. In anderen Fällen sind von Anfang an 
nicht alle Finger gleichmäßig gelähmt, sondern der Mittel- und Ring- 
finger sind volarflektiert, während der Zeige- und Kleinfinger vermöge ihrer 
eigenen Extensoren noch gestreckt bleiben (Stellung der Bleilähmung). 

Daß die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln in 
mannigfaltiger Weise alteriert sein kann, von der einfachen Herab- 
setzung bis zur vollkommenen Entartungsreaktion, ist bekannt und ist 
auch oben teilweise erwähnt. Am häufigsten findet man einfache Herab- 
setzung gegen faradischen und galvanischen Strom, weiter partielle EaR.; 
eine komplette EaR. findet man nur in ganz schweren Fällen. Bei der 
partiellen EaR. kommen wieder merkwürdige Fälle vor, so z. B. fand 
ich in einem Fall von ziemlich schwerer Beriberi den M. gastrocnemius 
faradisch bei 58 mm R. A. träge reagierend, aber galvanisch erst bei 
9 M. A. ebenfalls träge (Hirschmannscher Apparat, Stitzingsche Normal- 
elektrode). In einem anderen Beriberifall reagierte der M. tib. ant. 
galvanisch bei 3.2 M. A. träge, faradisch bei 50 mm R. A. dagegen 
rasch. Als dieser letztere Fall zwei Wochen später untersucht wurde, 


Beriberi oder Kakke. 289 


zeigte derselbe Muskel galvanisch bei 3 M. A., faradisch bei 90 mm R. A. 
schnelle Zuckung. Solche Zustände sind also von kurzer Dauer und 
wechseln in einigen Wochen. 

Besteht die Lähmung längere Zeit, so entwickelt sich Contractur 
der relativ gut funktionierenden Muskeln, wie bei allen Lähmungen. 
Bei der Beriberi entwickelt sich am häufigsten Verkürzung der Waden- 
muskel und der Achillessehne, so daß die Kranken auf den Fußspitzen 
gehen. Gesellt sich dazu noch diejenige der Zehenbeuger, so klagen 
die Kranken meist über Schmerzen beim Gehen. Solche Contracturen 
sind schwere Hindernisse für die Heilung der Krankheit und stören den 
Gang erheblich. An der oberen Extremität entwickelt sich die Con- 
tractur am liebsten an den Fingern, welche dann längere Zeit in halb- 
gebeugter Stellung bleiben. Alle solche Contracturen entwickeln sich 
mit Vorliebe bei der chronischen rezividierenden Beriberi; nur einmal 
beobachtete ich bei einer nicht hysterischen Frau Frühkontraktur schon 
seit Beginn der Krankheit. 

Schmerzen in den verschiedenen Muskeln gehören zu den Früh- 
symptomen von Beriberi. Bekannt ist die Druckempfindlichkeit der 
Waden-, der Fußsohlenmuskeln, des M. quadriceps femoris, des Rectus 
abdominis und des Adductor pollicis. Es scheinen diejenigen Stellen 
am meisten empfindlich zu sein, wo auch normalerweise größere Emp- 
findlichkeit besteht, so z. B. der innere Gastrocnemiuskopf, der erste 
Interosseus, M. vastus medialis, flexor brevis der Fußes usw. 

Krämpfe kommen, abgesehen von Wadenkrämpfen, bei dieser 
Krankheit nicht vor, Zittern bei neurasthenischen Individuen und bei 
Muskelschwäche. 

Der Gang der Beriberikranken wird in der ersten Zeit langsam 
und schleppend, bei den Rekonvaleszenten mit Parese oder Paralyse 
der Dorsalflexoren des Fußes findet man den typischen Steppergang. 
Der Patient läßt beim Heben des Beines den Fuß hängen und berührt 
den Boden zuerst mit der Spitze desselben ; und da der Fuß im Fuß- 
gelenk schlottert, so hat der Gang solcher Kranken, wenn man ihn 
von hinten beobachtet, das Aussehen, als ob sie irgend etwas von den 
Füßen abschütteln wollten. Besteht jedoch Contractur der Waden- 
muskeln, so geht der Kranke wie jeder andere mit Pes equinus mit 
der Spitze des Fußes, ohne mit der Ferse den Boden zu berühren; er 
kann infolgedessen nicht lange ruhig stehen bleiben. 

Ob ein Beriberikranker in der Rekonvaleszenz überhaupt stehen 
kann, prüfe ich in der Weise, daß ich meinen Zeige- und Mittelfinger 
auf die Mitte des Unterschenkels lege, nachdem der Patient in der 
Rückenlage oder im Sitzen den Unterschenkel rechtwinklig gebeugt hat, 
und lasse nun den Unterschenkel strecken. Kann er diesen Wider- 
stand überwinden, so ist er imstande zu stehen. Ist aber die Fuß- 
sohle oder Wadenmuskel noch schmerzhaft, so kann er wegen dieser 
Schmerzhaftigkeit nicht stehen. 

Von den Muskeln des Rumpfes ist die Beteiligung des M. serratus 
ant. an der Lähmung am auffallendsten, wenn die Schulterblätter 
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flügelförmig abstehen wie bei einem Kranken mit Dystrophia musc. 
progr. Solche Fälle habe ich mehrmals beobachtet bei den Soldaten, 
die aus der Mandschurei zurückkamen. 

Schmerzhaftigkeit und Schwäche der Bauchmuskeln gehören auch 
zu den bekannten klinischen Symptomen von Beriberi. 

Die von M. Miura besonders hervorgehobene und als Ursache der 
akuten Verschlimmerung geschilderte Zwerchfellähmung hat zwar nicht 
die hohe Bedeutung, welche ihr von ihm vindiziert wurde, doch ist es 
für die Erhaltung des Lebens von großer Bedeutung, ob der Betreffende 
besser atmen kann oder nicht. Besonders gefährlich kann die Situation 
werden, wenn noch dazu eine Lähmung der Intercostalmuskeln hinzu- 
kommt und durch Herzschwäche Lungenödem droht, oder wenn akute 
Bronchitis die Krankheit kompliziert; und wenn endlich noch die 
Expektoration durch Stimmbandparese erschwert wird. 

Von den motorischen Hirnnerven werden am häufigsten gelähmt 
der Facialis, Abducens, Trigeminus, Vagus nebst Recurrens und 
seltener Hypoglossus. 

Facialislähmung kann ein- oder doppelseitig sein, ist jedoch nie so 
stark wie bei der sog. Refrigerationslähmung und heilt meist voll- 
ständig aus, ebenso die Abducenslähmung. Die Lähmung des moto- 
rischen Trigeminusastes äußert sich in der Störung der Kaubewegung, 
die des Hypoglossus in leichter Dysarthrie. Wichtiger als alles dies ist 
die Lähmung des Vagus und des Recurrens, da die des ersteren lebens- 
gefährlich und die des letzteren nebst anderen Kehlkopfmuskellähmungen 
schon den ersten Beobachtern von Beriberi aufgefallen war (Baelz und 
Scheube) und von den späteren Forschern mehrfach beschrieben wurde. 
M. Miura gab den mangelhaften Giottisschluß neben Parese des Zwerch- 
fells als Ursache des erschwerten Hustenstoßes bei schweren Fällen an. 
Am Kehlkopf hat man am häufigsten ein- oder doppelseitige Recurrens- 
lähmung sowie Parese des M. vocalis beobachtet. Bei der einseitigen 
Recurrenslähmung ist mit Vorliebe das linke Stimmband an der Läb- 
mung beteiligt. Daß dies auf eine Veränderung der Lage und Größe 
des Herzens zurückzuführen sei, wie die bei der Mitralstenose beob- 
achtete Recurrenslähmung, ist von einer Seite behauptet worden. 
Auch Posticuslähmung soll vorkommen, doch hat man noch nicht ver- 
folgt, ob sie später in die typische Recurrenslähmung übergeht, wie 
die Semon-Rosenbachsche Lehre will. Ich habe in einem Fall 
doppelseitiger Recurrenslähmung starke Degeneration im Recurrens und 
Vagus, sowie fettige Degeneration im M. cricoarynoid. post., aryth. 
tranv. und obliquus und auch im M. cricothyreoid. mikroskopisch 
konstatieren können. 

Das dritte wichtige oder vielmehr für das Leben wichtigste Sym- 
ptom ist die Störung des Kreislaufs. Schon sehr früh fühlen die 
Beriberikranken bei geringer körperlicher Bewegung Palpitation und in- 
folgedessen Kurzatmigkeit und Beklemmung an der Brust, und man 
findet Beschleunigung des Pulses auf 80, 90 oder darüber. Dabei sind 
.die Herztöne verstärkt, und ohne daß man Stauungserscheinungen be- 
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merkt, findet man Ödem am Unterschenkel. Pulsfrequenz und Akzen- 
tuation des Herztons nehmen dann von Tag zu Tag zu. Der Radial- 
puls ist mäßig groß, celer und weich, ähnlich wie ein Fieberpuls, der 
systolische Ton an der Herzspitze wird unrein oder nimmt bei weiterer 
Verstärkung der Herzaktion einen eigentümlichen klingenden Charakter 
an wie cliquetis metallique bei erregter Herzaktion. Die peripherischen 
Arterien, insbesondere die Aa. femorales, fangen an, Geräusche oder 
Töne zu geben, ähnlich wie bei Morb. Basedowii und Aorten-In- 
suffizienz. 

Der Blutdruck weicht in der ersten Zeit kaum von dem normalen 
ab, dann aber zeigt er geringe Steigerung auf 120 oder 130 mm, um 





Abb. 1a. Abb. 1b. 
Kurata, 14 jähr. Schüler. Beginn von Beriberi gegen Kurata, 14jähr. Schüler. Kurz vor der 
20. Januar 1907 im Anschluß an eine Erkältung, Entlassung (am 10. April 1907). Herz- 
gleichzeitig mit leichter Nephritis. Sensibilität nur spitze lag innerhalb der Mamillarlinie, 
am linken Fußrücken herabgesetzt. Kniereflex kein deutliches systolisches Geräusch 
erloschen, Herzspitze in der linken Mamillarlinie mehr, sondern nur etwas dumpf. Kakke. 


mit systolischem Geräusch. Röntgenaufnahme am 
20. Februar 1907, dorsoventral. 


schließlich bei schlimmer Wendung der Krankheit unter die Norm zu 
sinken. Die Dämpfungsfigur des Herzens vergrößert sich bei einiger- 
maßen schweren Fällen zunächst nach rechts, aber auch nach links, 
so daß manchmal die rechte Grenze die rechte Parasternallinie und die 
Herzspitze die linke Mamillarlinie überschreitet. In der größten Mehr- 
zahl der Fälle geht aber der Spitzenstoß meist nur bis zur linken 
Mamillarlinie, und falls er dieselbe überschreitet, kehrt er innerhalb einer 
Woche wieder in die frühere Lage zurück, wenn man dem Kranken 
absolute Bettruhe verordnet. Es handelt sich also anfangs um Dila- 
tation beider Ventrikel, welcher erst bei längerem Bestande der Krank- 
heit. Hypertrophie folgt. Im Röntgenbilde findet man den Herzschatten 
nach allen Seiten hin vergrößert und von kugeliger Form, welche man 
bei der Sektion in der Leiche wiederfindet (Abb. la und b und 2). 
Gewissermaßen als Vorläufer dieser Dilatation und Hypertrophie ist jene 
19* 


292 Kinnosuke Miura: 


Akzentuation des zweiten Pulmonaltons und des ersten Spitzentons zu 
betrachten, weil sie schon vor der perkutorisch nachweisbaren Vergröße- 
rung der Herzdämpfung da sind und erst später viel deutlicher und 
stärker werden. Die Zahl des Pulses im Stehen und Liegen ändert 
sich bei der Beriberi meist wie bei normalen Menschen ohne Rücksicht 
darauf, ob schon Herzhypertrophie besteht oder nicht. 





Abb. 2. 


Sato. Beriberi. Röntgenaufnahme dorsoventral, 11 cm vom Rücken, 28 cm von der Platte. 
30. November 1907. 


Die sog. akute perniziöse Beriberi ist eben dadurch charakterisiert, 
daß die Zirkulations- und Respirationsstörung, sowie Erbrechen, Cyanose 
und Jactation in den Vordergrund des Krankheitsbildes treten, während 
Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen mehr bei der chronischen Form 
ihre Rollen spielen. Schon mehrere Tage vor Eintritt des fatalen Er- 
eignisses wird der Puls frequent, klein und schwach, der Blutdruck 
fängt an zu sinken trotz der scheinbar verstärkten jagenden Herz- 
aktion. An der Herzspitze hört man unreinen ersten und akzentuierten 
zweiten Ton oder auch wirkliches systolisches Geräusch, welches bei 
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weiterer Verschlimmerung des Zustandes im dritten linken Intercostal- 
raum stärker gehört wird als an der Herzspitze. Trotz dieser An- 
strengung des insuffizienten Herzens stockt die peripherische Zirkulation : 
Finger, Zehen, Lippen und Ohren werden cyanotisch, die Atmung wird 
frequent und von größerer Amplitude, wie es die Abbildung zeigt. Diese 
Dyspnoe der Beriberikranken ist als eine kardiale zu betrachten. Die bei- 
gegebene Kurve (Abb. 3) gehört zum Typus mit spitzer Atemelevation mit 
raschem In- und Exspirium, wie ihn L. Hofbauer in seinem Werke über 
Atemstörungen S. 15 abbildet. Dazu kommt noch Parese der Atem- 
muskel, insbesondere des Zwerchfells, Anhäufung von Kohlensäure im 
Blut und schließlich Lungenödem oder auch hypostatisch-katarrhalische 
Pneumonie, Ansammlung von Transsudaten in Herzbeutel und Pleura- 
höhle u. dgl. 





Abb. 3. 


A = Atemkurve bei akuter Beriberi, 17jähr. Mädchen, starke Dyspnoe. 
B = Atemkurve bei gesundem 17jähr. Mädchen. 
Z = Zeitmarkierung eine Sekunde. 


Hier seien noch einige Worte über das Ödem gesagt. Anfangs 
erscheint es, wie erwähnt, im subcutanen Gewebe des Unterschenkels, 
manchmal auch im Wadenmuskel. Daß die Volumszunahme und 
Empfindlichkeit dieses Muskels in ödematöser Durchtränkung des 
Muskels selbst besteht, geht nicht nur aus Sektionsbefunden hervor, 
sondern auch daraus, daß es durch Kneten, Durchleitung des galva- 
nischen Stromes oder durch lokales Fußbad beeinflußt wird. Eine 
zweite Prädilektionsstelle des Ödems ist vielleicht der Kehlkopf, da 
man hier Ödeme antrifit, ohne daß der übrige Körper stark Öödematös 
ist. Später, in vorgeschrittenen Fällen oder bei geschwächten Personen 
kommt die Flüssigkeitsansammlung überall vor: am Rücken, Nacken, den 
Seitenteilen der Brust und den serösen Höhlen. 

Das Blut. Das Blut von Beriberikranken ist noch nicht nach 
allen Richtungen hin untersucht. Wernich betrachtete die Kleinheit 
und den Verlust der Kohäsionskraft der roten Blutkörperchen als für 
Beriberi charakteristisch. Nach Scheube nimmt die Zahl der roten 
Blutkörperchen in schweren Fällen ab, während die der weißen relativ 
vermehrt ist. Eijkmann fand nur geringe Abnahme des Hämoglobins 
und der roten Blutkörperchen, Baelz dagegen in frischen Fällen keine 
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Abnahme. Takasu fand im Blut der Beriberikranken (Erwachsene) 
kernhaltige Erythrocyten, besonders im akuten Stadium schwerer Fälle. 
Die Zahl der roten Blutkörperchen und der Hämoglobingehalt war 
nicht bedeutend unter normal (meist über 3 500 000 und 85 Proz.). Von 
den weißen Blutkörperchen waren bald polynucleäre neutrophile, bald 
Lymphocyten vermehrt. 

Im vergangenen Jahre hatte Aoyagi in meiner Klinik die Freund- 
lichkeit, für mich bei einer Reihe von Beriberikranken Zählungen der 
roten und weißen Blutkörperchen mittels der Thoma-Zeißschen und 
der Breuerschen Zählkammer, Bestimmungen des Hämoglobingehaltes 
mittels des Gowerschen (mit zwei Röhren für Tages- und Lampenlicht) 
und des Fleischl-Miescherschen Apparates zu machen. Wie aus den 
beigegebenen Tabellen hervorgeht, haben wir in schweren Fällen Ver- 
mehrung der Leukocyten bis auf 18000 gefunden. Ihre Zahl nahm 
bei jeder Verschlimmerung zu und bei der Besserung wieder ab. Der 
Hämoglobingehalt und die Zahl der Erythrocyten blieben meist in 
normalen Grenzen, obwohl sie gewissen Schwankungen unterworfen 
waren. 

Fall I—VI waren mehr oder minder akute Fälle. Die Zählung 
wurde bei der Verschlimmerung begonnen und bei der Besserung aus- 
gesetzt zugleich mit dem Stoffwechselversuch (s. unten). Im Fall I 
und II war die Zahl der Leukocyten anfangs groß, später bei der 
Besserung kleiner. Die größte Zahl fällt in die Zeit, wo eine vermehrte Stick- 


Fall I. (Kondo.) 





Hämoglobingehalt 









Datum Tageszeit Fleischl Erythro- Leukocyten 
Gowers ere cyten 
| Miescher ! 
27. IV. 3 p. m. = o e 6120000 ` 10312 
30. 2ħ p. m. 108 | — 6 750 000 18 229 
4.V 2h p. m. 93 Ss 484000 9186 
7 2ħ p. m. 9 — — 4220000 , 7777 
1 2h p. m. o | 15,30 4640000 | 8576 
14 2 p. m. 97 14,44 5 460 000 8 090 
18. 2ħ p, m. 95 ' 1368 4180000 | 8090 
28. 9 a. m. 102 15,86 4685000 | 20311 
(6 Stdn. v. d. Tode) | | 
Fall II. (Nakayama.) 
Hämoglobingehalt | 
Datum Tageszeit ` Pietsch) Erythro- Leukocyten 
Gowers | E i cyten 
escher 













27. IV. 10* a. m. = 5245000 | 12117 
30. 10? a. m. == 6 345 000 8541 

4 V. 10* a. m. = 4 630 000 7 500 

d 10% a.m. = 4 725 000 6 006 
ft 10 a. m. gl 12,86 3 835 000 7777 
14. 10" a. m. 87 11.64 4685000 | 6006 
18. 10" a. m. ss 11,50 4090000 6 078 
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Fall III. (Fukushima.) 


Hämoglobingehalt Erythro- 
































Datum Tageszeit | Flei | Leukocyten 
| eischl- ten 
Gowers | Mäagchbzs CN | 
3. VII. llè a. m. 95 | 1302 4730000 | 14305 
T- 10? a. m. 95 | 13,02 459000 ' 16215 
10. 10° a. m. 97 | 13,90 4700000 12569 
13. 10? a. m. 97 | 1400 4645000 | 10486 
E IOb a. m. 96 13,25 4290000 ' 11354 
23. ll> a, m. 91 | 13,47 4 050 000 | 12 013 
SW LA: ll® a. m, 89 12,60 4120000 | 10277 
Fall IV. (Maijima.) 
Hämoglobingehalt 
Datum Tageszeit Fleischl Erythro- Leukocyten 
Gowers | EREI cyten 
Miescher 
22, V 98 | 1325 5 490 000 18 681 
25. 91 | 13,47 4590000 | TTI 
28. 91 | 14,35 3 655 000 7777 
1. VI. 9 | 14,11 4 830 000 6 284 
4. 93 14,32 5035000 9 062* 
8. 93 | 13,90 4230000 5451 
KE 93 | 13,90 4170000 ` 8 750 
15. 102 | 15,86 4940000 | 10138** 
18. 94 14,77 4 565 000 9479 
23. 102 | 15,86 5435000 8 026 
27. 104 | 16,07 5 446 000 7750 
Fall V. (Yamada.) 
Hämoglobingehalt | 
Datum Tageszeit | Fleischel NES | Leukocyten 
Gowers ; ; cyten 
'  Miescher | 
E, -Aa 2b p. m. — 17,37 4 990 000 17 187 
19. 11? a. m. — 17,82 5 105 000 18 645 
20 3b p. m. — 17,60 5 350 000 18 229 
25 8!/,®? a. m. — 16,95 4 755 000 13 958 
26 (hp m. — 15,65 4 895 000 13 958 
Fall VI. (Kitamura.) 
Hämoglobingehalt | 
Datum Tageszeit | Erythro- | Leukocyten 
G sec) Fleischel- eyten 
SER | Miescher 





105 17,82 5 365 000 


. m. 
. m. 5 060 000 
16. 10b a. m. 
19. 10h a. m. 104 | 16.95 5 305 000 
24. 10è a. m. 105 | 16.28 4 830 000 
l 


*) am 3. VI. wurde klinisch vorgestellt. 
ass) Beginn der Facialislähmung. 
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Fall VII. (Kodama, chronisch mit Contractur.) 





Hämoglobingehalt 





r Erythro- ` 
Datum Tageszeit Ben Fleischel- Sg Leukocyten 
Miescher 
27.V. Zhp m 88 11,72 3375000 ' 11006 
30. 2b p. m 89 12,37 3 950 000 7 882 











stoff- und Phosphorsäureausscheidung im Harn beginnt. Die Zahl 20312 
im Fall I wurde 6 Stundon vor dem Tode erhalten, nachdem der Patient 
Kampfer- und Cocaininjektionen erhalten hatte, und außerdem konnte 
es eine präagonale Leukocytose sein, so daß diese Zahl unberücksichtigt 
bleiben muß. Fall III und V zeichnen sich fortwährend durch abnorm 
große Zahl der Leukocyten aus, deren Ursache unklar blieb; wahr- 
scheinlich waren geringe Fieberbewegungen und Nervosität daran schuld. 
Im Fall IV findet man nach klinischer Vorstellung und im Beginn der 
Facialislähmung Zunahme der Leukocytose. Fall VI war ein leichter 
und Fall VII ein chronischer mit Contractur nach wiederholter Erkran- 
kung an Beriberi, zeigte jedoch zeitweise noch Neigung zu stärkerer 
Palpitation. 

Bei der Vermehrung der weißen Blutkörperchen findet man in den 
Trockenpräparaten polynucleäre neutrophile Leukocyten, am regelmäßig- 
sten und am meisten vermehrt, daneben kleine Lymphocyten und große 
mononucleäre Zellen. 

Den Blutdruck haben wir mit dem von Recklinghausen modi- 
fizierten Riva-Rocci-schen Apparat vormittags um 10", nachmittags um 
3b monatelang fortgesetzt untersucht. Im I. Falle wurde der Puls 
gegen 21. IV. frequenter und erreichte am 25. die Zahl von 120, um 
dann wieder abzunehmen und am 5.V. fast den normalen Wert zu 
erreichen. Der Blutdruck sank am 24. und 25. IV. bis auf 85mm, 
stieg am 29. bis auf 105 und am 5.V. war er wieder 85. Arzneiliche 
Beeinflussung bestand nicht. Im FallII ging die Pulszahl am 25. IV. 
auf 115, der Blutdruck sank bis auf 70 mm und stieg am 29. und 
30. IV. auf 120—125 mm, als die Diurese zunahm und die Pulszahl 
unter 90 herunterging. Dieser Fall war mit leichtem Mitralfehler kom- 
pliziertt und bekam auch Herzmttel Fall III zeigte dagegen trotz 
Veränderung der Pulszahl zwischen 70 und 120 keine bedeutende Ver- 
änderung des Blutdrucks (100—110 mm Hg); erst als die Herzdämpfung 
sich verkleinerte, der Spitzenstoß kräftiger und der Puls langsamer 
wurde (55 bis 60 per Minute), hob sich der Blutdruck auf 120 bis 
130 mm Hg und am 12. IX. sogar bis auf 140 mm., um im weiteren 
Verlaufe auf der Höhe von 120 herum zu bleiben. FallIV war sehr 
empfindlich gegen jeden Eingriff. Defäkation, Entnahme der Blut- 
proben u. dgl. hatten schon Einfluß auf den Blutdruck (meist steigernd), 
trotzdem blieb die Blutdruckkurve (zwischen 90—100—110) ziemlich 
gleichmäßig. Nur gegen das Lebensende, als die allgemeine Ernährung 
schlechter, der Puls frequenter wurde, blieb der Blutdruck auch um 
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80 mm Hg. Im Fall V blieb der Blutdruck vom 2. XI. um 90 mm Hg, 
trotz Verschlimmerung des Zustandes und am 9. XI., einen Tag vor 
dem Tode, noch 104. Im allgemeinen konnte man nur soviel sagen, 
daß das Herabgehen des Rlutdrucks eine Verschlimmerung, Aufsteigen 
meist Besserung bedeutet. 

Die Beschaffenheit des Harns ist in den leichteren Fällen nicht 
wesentlich verändert, in schwereren besonders ödematösen Formen ist die 
24stündige Menge vermindert, das spezifische Gewicht höher, die Farbe 
dunkler. Geringe Mengen von Albumen, sowie hyaline Cylinder und 
Leukocyten findet man in schweren Fällen häufig, in leichteren nur 
ausnahmsweise oder als Komplikation. Indican ist bald vermehrt, bald 
nicht. So z. B. findet man bei chronischer Beriberi mit Lähmung nur 
so viel wie bei Gesunden, während in akuten Fällen reichliche Indican- 
mengen gefunden werden. Die Bestimmung des Indicans im Harn gibt 
jedoch nicht das richtige Maß der Darmfäulnis und deshalb sollte man 
in Zukunft den Kot der Beriberikranken direkt untersuchen, wenn 
man den letzten Vorgang kennen lernen will. Im Juli 1906 hatten die 
Herren Imura und Muraji die Freundlichkeit, den Harn von 100 Gym- 
nasialschülern auf Indican zu untersuchen, und zwar nach Jaffe-Öber- 
meyer. Das Resultat davon war folgendes: 52 zeigten deutliche, 48 
schwache Reaktion, ganz negativ war sie bei keinem. Bei weiterer 
Untersuchung fand Dr. Imura bei einigen Beriberikranken den Indican- 
gehalt bald vor-, bald nachmittags stärker, ebenso auch bei Leuten mit 
anderer Krankheit. Bei einem jungen Beriberikranken mit regelmäßi- 
gem Stuhlgang betrug die tägliche Menge des Indicans nach Wang 
durchschnittlich 0,04, während der normale Wert von Hammarsten 
auf 0,005—0,02 angegeben wird Teruuchi fand bei seiner Unter- 
suchung keine Vermehrung des Indicans (nach Obermeyer meist 0,01) 
und der Atherschwefelsäure. 


Stoffwechsel bei Beriberi. 


Schon im zweiten und dritten Bericht des Kakkehospitals in Tokio 
aus dem Jahre 1881 erwähnen Kashimura, Shimoyama und Harada 
die Ausscheidung von Harnstoff, Phosphorsäure, Kali und Natron bei 
Beriberikranken. Sie wählten dazu 21 Kranke ohne Komplikation und 
fanden bei 700 bis 1300 ccm Urinmenge in 24 Stunden 11,8 bis 38,48 g 
Harnstoff; 0,84 bis 3,5g P,O,, im Mittel 23,7 Harnstoff und 1,73 
Phosphorsäure. Die Menge des Harnstoflfs und der Phosphorsäure blieb 
im Höhestadium der Krankheit fast in normalen Grenzen, um bei der 
Besserung zu- und in der Rekonvaleszenz wieder abzunehmen. 

Etwas später haben Vlaanderen und Scheube ihre Stoffwechsel- 
untersuchungen bei Beriberikranken veröffentlicht. Nach den Vlaan- 
deren’schen Untersuchungen ist die Harnmenge bei Beriberi vermindert, 
das spezifische Gewicht erhöht, die Harnstoffausscheidung herabgesetzt, 
während die Harnsäuremenge im allgemeinen vermehrt ist. Scheube’s 
Untersuchungen ergaben, daß die Harnstoffausscheidung um so mehr 
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‚vermindert ist, je mehr die Harnmenge sinkt, in schweren Fällen bis 
8 g, statt 28 g beim gesunden Japaner. Die Menge des Harnstoffs 
ging ferner nicht immer parallel mit der Harnmenge, obwohl bei der 
Besserung meist beide zunahmen. Die Ausscheidung der Phosphorsäure 
verlief nicht immer parallel mit der Harnstoffauscheidung, doch war sie 
meist herabgesetzt. In noch größerer Menge als der Harnstoff wurde 
beim Sinken der Harnabsonderung das Kochsalz im Körper zurück- 
gehalten und besonders beim Auftreten von serösen Ergüssen, wie man 
auch bei Nephritikern beobachtet. 

Durham fand bei seiner Untersuchung ebenfalls Abnahme des 
Harnstoffs und der Phosphorsäure gegen die Norm, während die Harn- 
säure und Kreatinin in fast normaler Menge ausgeschieden wurden. 
Fortlaufende Versuche hat er nicht angestellt. 

Der erste systematische Stoffwechselversuch rührt von Teruuchi 
und Saiki her. Während die älteren Autoren meist nur den Harnstoff 
und nicht den Gesamtstickstoff bestimmten und die Analyse der Nah- 
rung und des Kotes vernachlässigten, haben die genannten Verfasser 
die Ein- und Ausfuhr der Nahrung genügend berücksichtigt und Stick- 
stoff, Harnstoff, Ammoniak, Indican, Phosphor-, Harn- und Schwefelsäure 
im Harn bestimmt. Dazu wählten sie einen 20jähr. Arbeiter von 55 kg 
Körpergewicht mit Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen an den 4 Ex- 
tremitäten, mäßigem Ödem, Steigerung der Herzaktion usw. Bei diesem 
Manne wurden vom 18. August bis zum 9. Dezember 1904 5 Versuchsreihen 
ausgeführt und zwar beim ersten Versuch mit gewöhnlicher Hospital- 
kost (etwa 1000 Calorien), beim zweiten mit genügender Eiweiß- und 
Calorienmenge (etwa 1700 C.), beim dritten mit genügenden Calorien und 
reichlichem Eiweiß (etwa 1900 C.), beim vierten mit viel Kohlehydrat 
und Fett, aber wenig Eiweiß (etwa 2537 C.), beim fünften wieder mit 
gewöhnlicher Kost (diesmal etwa 2400 C.), vor der Entlassung. 

Hierbei wurden in bezug auf N-Stoffwechsel folgende Befunde 
gemacht: 






Nder | N N 


EE Dauer Nahrung | im Ham im Kot Dennis 
I | 18-23. VIII., 6 Tage 48,540 | 47,804 , 9,317 8,581 

II Ee T 77,146 98,333 10,248 31,435 
III 11.—18. IX, 8 „ 119,954 125,532 20,790 26,377 
IV 22.—28. IX. 7 „ 55,425 | 56,644 ` 4,850 5,079 
V 7—9. XIL, 3 , 40,196 ! 24,042 6,489 9,665 


Man sieht, daß in allen Versuchen ein mehr oder weniger großes 
Defizit des Stickstoffs zu konstatieren ist. Nur war es beim ersten 
Versuch trotz der Intensität der klinischen Krankheitserscheinungen 
gering gegenüber den anderen Versuchsperioden, was darauf zurück- 
zuführen ist, daß in dieser Periode Zerfallsprodukte im Körper retiniert 
wurden, wie aus der Verminderung der Harnmenge und der Zunahme 
des Körpergewichts (Ödem) hervorgeht. Die Verfasser zogen daraus 
den Schluß, daß bei Beriberi der Eiweißzerfall gesteigert ist, entgegen 
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der Anschauung von Scheube und Durham, wonach der Eiweißstoff- 
wechsel bei dieser Krankheit herabgesetzt sein soll. 

Irgend eine Veränderung in bezug auf die Ausscheidung von 
Harnstoff, Harnsäure und Ammoniak im Harn konnte nicht ausfindig 
gemacht werden. Ebensowenig war in diesem Fall Vermehrung der 
Ätherschwefelsäure und des Indicans vorhanden. Das Verhältnis der 
Gesamtphosphorsäure zu N schwankte in den normalen Grenzen. 

Bei unseren eigenen Versuchen haben wir möglichst akute, schwere 
Beriberifälle ohne Komplikation ausgewählt; Nahrung, Harn und Kot 
analysiert in bezug auf N, P,O, und NaCl nach Kjeldahl, Uranmethode, 
und Volhard-Salkowski. Der Patient wurde in ein besonderes Zimmer 
versetzt, die Wärterin gut instruiert, der Harn regelmäßig gesammelt 
und in Meßcylindern gemessen, die Abgrenzung des Kotes geschah durch 
Kohlenemulsion.e Die Nahrung bestand in Reis, Rindfleisch, Eiern, 
Milch, Nikuho, Shöyu und Zwiebeln. Die Milch zeigte immer fast kon- 
stante Zusammensetzung, Reis und Rindfleisch wurden in größeren 
Quantitäten gekauft und ein Teil davon aus verschiedenen Teilen ana- 
lysiert. Als Gemüse kamen nur Zwiebeln in Anwendung wegen ihrer 
Haltbarkeit. Als Nikuho bezeichnen wir ein Fleischpräparat aus Formosa, 
welches in watte- oder moosartigem, trockenem Zustande verkauft wird. 
Es besteht aus zerfasertem, mit Shöyu-Sauce gesalztem und getrocknetem 
Schweinefleisch und ist wegen seiner langen Haltbarkeit sehr für Stoff- 
wechselversuche geeignet. Es hat etwa 8,5 Proz. N, 1,1 Proz. P,O,, 
10 Proz. NaCl und etwas Fett und Extraktivstoffe. Die zugeführte 
Kalorienmenge war im allgemeinen klein mit Ausnahme von Fall IV 
und der letzten Hälfte von Fall III, weil die Patienten nicht genügend 
essen konnten wegen Vollgefühls oder schlechten Appetits. Die Analyse 
wurde mit Arbeitsteilung von Hirose, Muraji und mir ausgeführt. 
Die Menge des Stickstoffs und der Phosphorsäure im Kot ist in der 
folgenden Tabelle durch die Anzahl der Tage dividiert, während welcher 
die Entleerung stockte. 

Im Fall I entspricht die Periode vom 23. IV. bis 1. V. der Ver- 
schlimmerung des Zustandes und der Patient schied trotz der geringen 
Einnahme größere Mengen N und P,O, vom 23. IV. bis l. resp. 2. V. 
aus. Die Urinmenge blieb dabei zwischen 700—800 ccm. Er verlor in 
dieser Periode 113,41 g N oder rund 709 g Eiweiß, d. h. etwa 3500 g 
Fleisch. Im Körpergewicht waren 6750 g Verlust zu verzeichnen. Im 
Fall II war die gesteigerte Ausscheidung noch größer, doch von kürzerer 
Dauer (28.—30. IV.). Hier war in dieser Periode die Harnmenge be- 
deutend vermehrt. In diesem Falle war der Verlust wie folgt: 170,44 g N 
in 13 Tagen = etwa 1048 g Eiweiß, d. h. etwa 5240 g Fleisch. An 
Körpergewicht verlor er vom 24. IV. bis 11. V. 9200 g. Im Fall III 
entspricht die Periode der Mehrausscheidung des Stickstoffs und der 
Phosphorsäure ebenfalls der Verschlimmerung des Zustandes, dabei war 
aber die Urinmenge nicht vermehrt; bei vermehrter Diurese nahm da- 
gegen die Kochsalzausscheidung zu, wie in der mittleren Periode von 
Fall II mit der Abnahme des Ödems. Fall II verlor in 11 Tagen 
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Fall I. (Bonao) EE am 24. IV. 55,550, am 11. V. 48,800. 





Einnahme 








N- 





Datum 


N |P,0,| Nat 















| 
ol 3.36 | 084| — | 631 — 115  — | 0,83 — 295| 540 | 590 
28. | 227| 098| fue — 292  — 025 —1519| 710 | 790 
29. | 216| 0,76 | 0,10 |1623 0,35 137 067.014 —1452| 250 715 
30. | 3.02 | 108| 015 |1793 035 135 0867| 017 —1526| 351 | 830 
1.v.| 309 | 1,10 | 015 |1702 035 108 0867| 0,12 —1438| 359 | 740 
2. | 4,62 | 1,75 | 1,55 [1588 035 115 oe 0,32 —11,51| en 670 
3. | 448 | 1,76 | 1.55 [12.68 0681042 0.39 0.36 — 888| 680 | 525 
4. | 595 | 232| 190 |1243 068 085 039. 0,52 — 716| 003 | 520 
5. | 542| 206 | 100 10,61 0.68 087 039 0.63 — 587| 912 |, 480 
7. | 6.36 | 240 | 1.00 |1009 068 062 039 065 — 541|1024 . 49 
6. | 636 240 | 1.00 | 949 068 135 039 0,93 — 3811024 | 730 
8. | 6,97 ; 269! 1.00 | 874 049 027 058 049 — 226| 1151 ' 850 
9. | 666 258 1.00 | 833 049 199 058 068 — 218|1113| 845 
10. | 346 1,46 | 1,50 | 7,62 049 1,88 0,58 1.64 — 465| 700 | 1025 





Fall II. (Narayan) Sorpesee viehi am 24. IV. 55,300, am 11. V. 46,100. 













Ausgabe Se = 
g | £ u zi Harn 
2 N Pe Oe Nal N- 155. |menge 
A Harn Kot Harn Kot Harn| Bilanz Le A 





| i 
27.1.1 224: 0,80! — | 100 043'0,15 0,62 0,03 + 081| 260 | 193 
28. | 308 | 110] — |2556 043 4,78 0,62 | 0,31 —22.91 | 358 | 227 
29. | 308 | 1,10 , 0,10 |3580 043 468 0,62! 0,74.—32.65 | 358 | 1950 
30. | 403 | 1.44 | 0,15 [31,50 0,43|1,74 oe 1,56 —27,90| 468 | 1500 
Lvl 392 156 185 |1512 043[073 0.62 1,09 —ı1,63| 645 | 710 
2. | 514! 204 215 |1412 043/079 082| 1.92 — 041| 833 | ous 
3. 485 ! 1,96 2,15 |16,72 0,43|1,62 0,62) 4,94 —12,30| 807 | 1900 
4. | 595 | 233 250 [1316 043| — 0862| 414|— 7,64|1004 | 1400 
5. | 641 | 242 1,00 |ı295 043|140 062| 3,44 — 5.97|1028 | 1245 
6. | 636 gan 1,00 [12,988 0,3153 oe 2,64 — 7,05 |1023 | 1100 
7. | 659 | 252 10 |1283 043 203 062, 245 — 6,67|1095 | 1425 
8. | 698 269 10011388 043|176 08 3,37 — 733| 1151 | 1560 
9. | 666 258 1.00 [1080 043 204 og 220 — 4,57[1113 | 1120 
10. | 1,62 041; 1.00 [10,60 0431209 062 2,80 — 941| 325 | 865 
| , 





Fall III. (Fukushima) Körpergewicht am 6. VII. 46.300, am 16. VII, 42,500 








Einnahme Ausgabe e P 
= S g 
= | N pn, wan y- (EzE nam 
= D de K Sc m. n 
A N | E Ge NaCl | Harn Kot Harn Kot Harn Bilanz 8% w = 





ul 3,74 : 1,25 0,90 |13,64 059 2,59 001 004 —10,49| 570 550 
1,95 0,14 |18,31 0,49 3,79 001 0,02 —16,85| 330 750 
301 © 1,05 0,54 [13,68 0,57 2,02 0,02 0,20 —11.24| 492 | 705 
391: 140 0,45 [10,27 1.03 1,69 009 1,11 — 7,39| 656 ; 1185 
4,56 ° 1,63 0,63 | 817 103 189 0,09 4,45 — 4.64| 813 

542. L90 110| 745 103 218 009 5.30 — 3,06|1020 | 1560 
10. | 822 286 191 | 7,54 103198 0.09: 4.67 |— 0,351] 1491 | 


ee 
= 
x 
w 


11. | 7,67. 272 192 | 785 098 154 out 469 — 1.161459 2005 

12. | 778 274 1021| 842 098 1,76 00l 501 — 1.621452 1670 

13. | 815 284 192 | 896 098 182 0.01 667 — 1,79|1524 2490 

14. | 924 322 237 | 897 om 164 00l 520 — 1,71]1702 2130 
3,4 


15. 9,51 9.192] 7,94 1,95 0,98 0,20 2,39 -—- 0,521 1988 : 127 
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Fall IV. (Maijima.) Korpergomicii am 22.V. 51,200, am 26. V. 59,300 
e ed g eg 
3 up, Harn 
E N ES O; Na CI Kot | Harn cE SS 











22.V.| 9,96. pg 7,40 | 692 0,44|1,19 0,01 | 7,31 | +2,60 | 1372 1135 
23. Tue aan, 910 |1097 044212 0,01| 9,10—0,20 1515 | 860 
24. | 896| 1,98 | 7.96 |1192 0,44 2,16 0,01 | 7,96 —3,40 | 1485 865 
25. | 8:36 | 195 | 618 |1114 044'2,06 0,01’ 6,18) —3,62 | 1352 800 


26. | 874! 195 | 75511277 0,4 2.32 0,01 | 7,55 | —4,47 | 1365 1060 


| 
Fall V. (Yamada.) Körpergewicht wurde nicht gemessen. 





Datum | N im Harn | P: O; | EN 





17. X. 08. 15,71 | 248 870 
18. 30,13 44 1450 
19. 25,65 450 1185 
20. 1483 | 228 675 
21. 19,89 ` 315 975 
22, 17,47 | 288 790 
23, 9,50 1 24 395 


(Nahrung und Kot wurden in diesem Falle nicht analysiert.) 


60,3 g N = 367 g Eiweiß oder etwa 1880 g Fleisch. Er büßte von seinem 
Körpergewicht in 10 Tagen 3800 g ein. Im Fall IV war die Ausscheidung 
aller Bestandteile ziemlich gleichmäßig. Fall V ist ein Analogon von 
Fall II, insofern mit der Vermehrung der Diurese Steigerung der Stick- 
stoff- und Phosphorsäureausscheidung zustande kam. Nahrung und Kot 
wurden zwar in diesem Falle nicht analysiert, doch war die Menge der 
zugeführten Calorien größer als im Fall II. 

Aus diesen Stoffwechselversuchen folgt also, daß bei akuten, 
schweren Beriberifällen die Stickstoff- und Phosphorsäure- 
ausscheidung im Harn unabhängig von der Harnmenge ver- 
mehrt ist, und daß die Kochsalzausscheidung dagegen nur 
mit der Steigerung der Diurese Hand in Hand geht. Allerdings 
ist die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffs und der Phosphorsäure 
desto größer, je größer dabei die Urinmenge ist. Das Resultat meiner 
Untersuchung stimmt also darin mit demjenigen von Teruchi und 
Saiki überein, daß der Eiweißzerfall bei Beriberi gesteigert ist, doch 
mit dem Unterschiede, daß bei mir während einiger Tage enorm starke 
Steigerung beobachtet wurde, was in dem Fall der genannten Autoren 
nicht konstatiert wurde. Nach mündlicher Mitteilung von Kumagawa 
beobachtete dieser schon vor 18 Jahren, als er sich mit der Analyse 
des Beriberiharns beschäftigte, auch ähnliche kolossale Steigerungen der 
Stickstoffausscheidung zugleich mit der Zunahme der Diurese und Ab- 
nahme des Ödems wie in den vorliegenden Fällen meiner Versuche. 

Es fragt sich aber, ob es erlaubt ist, diese gesteigerte Ausscheidung 
von N und P,O, auf die Wirkung der Krankheit selbst zurückzuführen, 
oder ob sie nicht vielmehr durch Nahrungsmangel verschuldet ist. Wir 
wissen, daß bei völliger Nahrungsentziehung oder bei Unterernährung 
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Stickstoffverlust stattfindet. Im Hunger steigt die N-Ausfuhr etwa am 
3. Tage, hält einige Tage an, um dann ständig abzunehmen. Eine all- 
gemeine Unterernährung mit einer Herabsetzung sowohl der Eiweiß- 
aufnahme als auch der Zufuhr stickstoffreier Stoffe, wie in den vor- 
liegenden Fällen, bringt es mit sich, daß nicht nur Glykogen, Fett und 
labiles Eiweiß des Körpers verschwinden, sondern auch das Eiweiß der 
Zellen angegriffen wird. Nach C. von Noorden darf man den Wert 
von 10—13 g N als Standardzahlen für den täglichen N-Verlust in den 
ersten 1—1'/, Wochen des Hungers betrachten. Vergleichen wir nun 
die Zahlen von 15, 16, 22, ja sogar von 32 g N pro Tag mit diesen 
Zahlen, so wird es sofort klar, daß diese vermehrte N- Ausscheidung 
nicht etwa auf Verminderung oder Entziehung der Nahrung zurück- 
zuführen ist. 

Eine andere Erklärung dieser Erscheinung wäre Ausschwemmung 
von Eiweißschlacken durch vermehrte Diurese. Dies kann bis zu einem 
gewissen Grade der Fall sein, trifft aber nicht immer zu. So zeigen 
Fall II und V vermehrte Ausscheidung von N und P,O, zugleich mit 
vermehrter Diurese, jedoch war dies nicht der Fall in den Fällen I 
und III. 

Da nun diese Fälle mit Ausnahme von Fall III alle fieberlos waren 
und auch keine starke Dyspnoe und Cyanose zeigten, so müssen wir an- 
nehmen, daß der gesteigerte Eiweißzerfall durch Beriberi selbst zu- 
stande kam. Der Hauptanteil davon würde auf das Muskelgewebe 
fallen, ein anderer Teil auf peripherische Nerven und andere Gewebe 
des Körpers. 

Die hier zu Stoffwechselversuchen benutzten Fälle waren alle schwere 
akute Fälle, nur Fall IV verlief mehr subakut, und dieser Fall zeigte 
ein langsamer verlaufendes Defizit ähnlich wie der Fall von Teruuchi 
und Saiki. In chronischer verlaufenden Fällen kann der Eiweißverlust 
noch langsamer vor sich gehen, und schließlich kann es auch vorkommen, 
daß die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffs kleiner wird als die des 
eingeführten, besonders während der Rekonvaleszenz, so daß man die 
Angaben der Harnstoffverminderung bei Beriberi auch nicht ohne weiteres 
verneinen kann. 


Pathologische Anatomie und Histologie. 


Das Aussehen der Beriberileichen wechselt, je nachdem die Kranken 
in akutem oder chronischem Stadium zur Sektion kamen und je nach- 
dem sie nur durch Beriberi oder durch andere Komplikation starben. 
Leichen akuter Fälle sind meist gut genährt, gedunsen, die periphe- 
rischen Teile des Körpers cyanotisch verfärbt, die Hautfarbe im all- 
gemeinen blaß, Hypostase und Leichenflecken deutlich. Die Haut ist 
durchtränkt und beim Durchschneiden quillt dunkelrotes flüssiges Blut 
mit Ödemflüssigkeit gemischt aus der Wunde hervor, so daß bei Ver- 
letzung größerer Venen erstaunliche Mengen Blutes herausfließen. In 
chronischen Fällen dagegen ist die Leiche stark abgemagert, subeutanes 
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Fettgewebe und Muskulatur atrophiert und trocken und das Blut nicht 
mehr flüssig. Totenstarre bald deutlich ausgesprochen, bald nicht. 
Von der Höhlenwassersucht ist die Perikardialflüssigkeit am meisten 
vermehrt, oft findet man punktförmige Blutungen in den serösen 
Häuten. 

Sehr auffallend ist die Dilatation und Hypertrophie des Herzens. 
Vorhof und Ventrikel sind mit großen Quantitäten flüssigen und halb- 
geronnenen Blutes strotzend gefüllt. Die ganze Form des Herzens ist 
mehr rundlich, kugelförmig. Das Lumen der Vorhöfe und Kammern ist 
erweitert, die Wand derselben mehr oder weniger verdickt, das Myokard 
entweder normal beschaffen oder trüb, und an den Papillarmuskeln 
findet man auch gelbliche Streifen und Flecken, während das Endo- und 
Perikard, abgesehen von punktförmigen Hämorrhagien, meist intakt 
sind. In bezug auf das Maß und Gewicht des Beriberiherzens fand 
Yamagiwa: 


L.K. R.K. 
Von der Atrioventrikulargrenze bis zur Spitze . . . 116,5 119,0 mm 
Der halbe Umfang des Herzens dicht unterhalb der Basis 128,0 151,0 mm 
Dicke der Wand dicht unterhalb der Basis . . . . 13,8 6,1 mm 
Ich fand bei einem 24 jähr. Mann (Fall V) die folgenden: 
L. K. R.K. 

l. Von der Ansatzstelle d. Valv. semilun. Aortae resp. 
pulm. bis zur Herzspitze . . . 92 99 mm 

2. Von der Ansatzstelle d. Valv. mitrala eege eisen, 
(Cuspis post.) bis zur Herzspitze. . . . . 100 90 mm 

3. Breite der inneren Herzwand, d. h. die Hälfte des 
inneren Umfangs `, 90 86mm 
4. Breite der Scheidewand . . nn... 75 75mm 
5. Dicke der Herzwand (Conusteil) a ee E: 7 mm 
6. , E P (mittlerer Teil) . . . .... 12 9 mm 
7. d D a (Spitze, dünnste Stelle). . . . 5 3 mm 
8. Größte Breite eines vorderen Papillarmuskels `. . . 14 6mm 
9. ep Së — hinteren Mr ... 14 6 mm 
10. Dicker Trabekel carneae . . . . . 2.2.2220... —mm 

Vorhof Herzohr 
links rechts links rechts 
Länge. . . 70 80 mm 40 40 mm 
Breite . . . 50 50 mm 20 25 mm 

Breite der Aorta oberhalb der Aortenklappen . . . .. . . 56mm 
Breite der A. pulm. oberhalb der Pulmonalklappen `, . . . . 80mm 


Als Durchschnittszahl des Herzgewichtes fand Yamagiwa aus 
93 Messungen 368 g. Das Herz obiger Messung wog 405 g mit 370 ccm 
Volum. Bei einem anderen Fall von Beriberi fand ich folgende Zahlen, 
als ich durch die Mitte der Scheidewand spaltete und weiter die einzelnen 
Teile zertrennte. Aorta und Pulmonalis waren gleich lang. 
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Herz 376 g 


links 19 


— 


rechi 186 


em 


1. Kammer 156 1. Vorh. + Aorta35 r. Kammer 146 r. Vorh. -~ Pulm. 40 


ve 
Ar ` 


l. Vorh.22 Aorta 13 r. Vorh.28 Pulm. 12. 


Das normale Herzgewicht bei Europäern wird von verschiedenen 
Seiten verschieden angegeben, die Zahlen schwanken zwischen 260 und 
346 g für erwachsene Männer, das Mittel davon entspricht etwa 290 g. 
Nach Yamagiwa schwankt das Herzgewicht der in jugendlichem bis 
reifem Alter befindlichen Japaner zwischen 250—300 g. In den Fällen 
von Dürck schwankte das Herzgewicht der Beriberileichen zwischen 
245 und 315, durchschnittlich etwa 294 g. Mikroskopisch fand Dürck 
die Herzmuskelfasern in eine glasige homogene Masse umgewandelt, die 
Muskelzellen der Länge nach in mehrere feine Bänder gespalten. 

Die Lungen sind meist voluminös, zeigen stellenweise emphyse- 
matöse, stellenweise blutreiche, wenig lufthaltige Stellen, freier Rand 
meist scharf. Ödem und katarrhalische Pneumonien sind häufig. 
Mikroskopisch fand ich in den von mir untersuchten akuten Fällen 
starke Füllung der Capillaren, welche mehr oder weniger in das 
Alveolarlumen vorlagen. Die Alveolen waren mit Zellen gefüllt, teils 
mit abgestoßenen Alveolarepithelien, teils mit Rundzellen. Neben 
solchen Alveolen trifft man ganz intakte. 

Im Kehlkopf trifft man sehr häufig Ödem, meist in der Plica 
aryepiglottica und den falschen Stimmbändern, selbst in den Fällen, 
wo man an den übrigen Körperteilen mit Ausnahme des Beins kein 
deutliches Ödem findet. In einem Fall von doppelseitiger Recurrens- 
lähmung fand ich sowohl im N. vagus als auch noch stärker im 
N. recurrens Degenerationen. In den Mm. cricoaryth., post, crico- 
thyreoidei, aryth. transv. et obliquus wurden auch fettig degenerierte 
Fasern angetroffen. 

Die Leber ist durch Blutstauung vergrößert, zeigt auch Muskat- 
figuren, wovon sich hie und da blutreichere Inseln eingesprengt finden. 
Mikroskopisch fand ich öfters fettige Degeneration im Zentrum der 
Acini, während die Peripherie meist frei blieb. Ödem der wenig 
Galle enthaltenden Gallenbase ist häufig. 

Die Milz hat man nur wenig vergrößert gefunden. Wer in der 
Malariagegend Beriberikrankheit studiert, muß in der Beurteilung vor- 
sichtig sein, da die Milzvergrößerung nicht durch Beriberi, sondern 
durch Malaria bedingt sein kann. Mikroskopisch fand ich keine deut- 
liche Veränderung außer Vermehrung der Pulpa und relative Kleinheit 
der Malpighischen Körperchen. 

Die Schleimhaut des Magendarmkanals ist cyanotisch, besonders 
den Faltenkammern entsprechend. Mikroskopisch findet man die 
Venen der Submucosa und Capillaren zwischen den Drüsen stark er- 
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weitert und strotzend mit Blut gefüllt. Die Zellen der Drüsen sind 
wohl erhalten. Entzündliche Erscheinungen werden nicht beobachtet. 

Die Nieren sind meist blutreich, die Kapsel leicht abziehbar. 
Größe und Gewicht weichen nicht vom Normalen ab. Auf der Schnitt- 
fläche ist entweder gar keine Veränderung zu sehen oder aber man 
findet circumscripte Trübung an der Grenzschicht oder Columna Ber- 
tini. Bei der mikroskopischen Untersuchung sind die Gefäße der 
Glomeruli entweder stark gefüllt, die Epithelien der gewundenen Harn- 
kanälchen angeschwollen, so daß kaum ein Lumen sichtbar ist, Zellleib 
trüb, doch Kern deutlich. Venen und Capillaren zwischen den geraden 
Harnkanälchen sind so stark erweitert, daß sie ebenso weit sind wie 
die Harnkanälchen selbst. In anderen Fällen hält sich die Stauung 
in mäßigen Grenzen, die Gefäße der Glomeruli sind nicht strotzend ge- 
füllt, die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen sind kaum ver- 
ändert. M. Miura fand meist Glomerulonephritis, nur einmal paren- 
chymatöse Veränderung, während Yamagiwa und Simmonds paren- 
chymatöse Veränderungen gesehen haben. 

Den eigentlichen Angriffspunkt von Beriberi finden wir in den 
peripherischen Nerven und Muskeln, weit geringfügiger im 
Rückenmark und seinen Wurzeln, sowie im sympathischen System. Das 
Gehirn bleibt fast immer intakt. 

Die Veränderungen der peripherischen Nerven bestehen in Zerfall 
der Markscheide und des Achsencylinders, Umwandlung ganzer Nerven 
oder ganzer Sekundärbündel in eine kernreiche Protoplasmamasse, 
welche Dürck Kernstrangfaserbündel nennt. Dieses Gewebe, welches 
nach Ablauf der degenerativen Entzündung zurückbleibt, haben manche 
Autoren für Bindegewebe gehalten, wir (Baelz und ich) haben es 
immer für zusammengefallene Schwannsche Scheide mit Vermehrung 
der Kerne gehalten, wie aus der Darstellung auf Seite 145 des Hand- 
buchs der Tropenkrankheiten hervorgeht. Durch Dürcks Unter- 
suchungen ist es aber klargestellt, daß dieses Gewebe wirklich zum 
Nervengewebe gehört und nicht etwa sekundär eingewuchertes Binde- 
gewebe ist. Verfolgen wir den Prozeß der Nervendegeneration näher, 
so ist Quellung der Markscheide und des Achsencylinders vielleicht 
das früheste Stadium. Sie nehmen unregelmäßige Konturen an, werden 
perlschnurartig; der Achsencylinder schlängelt sich, nimmt knäuelartige 
Form an. Dabei verliert das Neurokeratingerüst seine scharfe Be- 
wegungslinie und geht in eine verwaschene Schaumsubstanz über, wie 
es Dürck beschreibt. Über das Verhalten des Achsencylinders berichtet 
der genannte Verfasser, daß er in denjenigen Teilen des Nerven, in 
welchen der akute Markzerfall nachweisbar ist, den Achsencylinder in 
höchst eigentümliche Windungen, Schleifen und Knäuel angeordnet ge- 
funden hat. Im vorigen Jahre hat T. Aoyagi in meiner Klinik Beri- 
berinerven mit der Bielschowskyschen Silbermethode untersucht und 
gefunden, daß der Achsencylinder bei dieser Krankheit verschiedenartige 
Veränderungen durchmachen kann. Er unterscheidet Quellung, Hyp- 
imprägnation, Schlängelung resp. Knäuelbildung, Spaltung und Frag- 

Ergebnisse IV. 20 
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mentation. Der Achsencylinder ist also entweder aufgebläht, oder ver- 
liert die argentophile Substanz, oder ist in Knäuel gewunden, etwa 
wie ein losgeschnelltes Gummiband, oder er ist in kleinere Fragmente 
zerfallen. Dabei haben wir auch konstatieren können, daß solche Ver- 
änderungen des Achencylinders und der Markscheide nicht durch den 
ganzen Nerven oder die ganze Nervenfaser hindurch kontinuierlich zu 
finden sind, sondern segmentär und streckenweise auftreten, wie es auch 
Dürck hervorhebt. Die Vermehrung der Kerne der Schwannschen 
Scheide geht meist mit dem Markzerfall parallel. Zwischen den Kernen 
der Schwannschen Scheide, in den Lücken und Spalträumen der Fasern 
finden wir noch Körnchenzellen, 

Diese Veränderungen am Mark, dem Achsencylinder und der 
Schwannschen Scheide findet man an den peripherischen Nerven der 
Extremitäten, also in den Nn. peronei, tibiales, sapheni, radiales, 
ulnares, mediani bis hinauf im N. ischiadicus und Plexus brachialis, 
ferner im N. phrenicus, vagus, recurrens und vielleicht auch im Facialis 
und Augenmuskelnerven. 

In neuerer Zeit hat man außerdem in den vorderen und hinteren 
Wurzeln, sowie in den Ganglienzellen des Rückenmarks Veränderungen 
konstatiert. Schon Baelz und Scheube hatten gewisse Veränderungen 
der motorischen Ganglienzellen des Vorderhorns gesehen, M. Miura sah 
Degeneration im Hinterstrang, Rumpf und Luce beschrieben diffuse 
Degeneration in der weißen Substanz des Rückenmarks. Pekelharing 
und Winkler notierten Vakuolenbildung in den Ganglienzellen. Während 
man früher derartige Befunde mehr als Zufälligkeiten betrachtete und 
kein Gewicht darauf legte, häufen sich ähnliche Berichte in der letzten 
Zeit so sehr, daß wir die Veränderungen des Rückenmarks auch als 
zum pathologisch-anatomischen Bilde der Beriberi zugehörig betrachten 
müssen. Sosah Rodenwaldt Degeneration im Gollschen und Burdachschen 
Strang, Schwellung sämtlicher Zellgruppen der Vorderhörner mit Aus- 
nahme der medialen, eventuell mit Vakuolenbildung, Tigrolyse und in 
Fischaugenzellen umgewandelt. Dürck konstatierte ähnliche Verände- 
rungen der Ganglienzellen, und Tsunoda fand außer Vakuolenbildung 
und Tigrolyse in den Ganglienzellen Degeneration in den hinteren 
Wurzeln und in den Hintersträngen. Letztere Veränderung beschreibt 
auch H. Wright. Stärkere tabesartige Degeneration in den Hinter- 
strängen beschreibt Dürck nebst Degeneration in der Kleinhirnseiten- 
strangbahn. Auch im Solitärbündel und Facialiskern hat man Degene- 
ration gesehen. Küstermann beschreibt einen Fall von Beriberi mit 
entzündlichen Erscheinungen im Vaguskern bei hochgradiger Degenera- 
tion des N. vagus. 

In unseren reinen, mehr akut oder subakut verlaufenen Fällen 
haben wir nur zerstreute spärliche Degenerationen im intramedullaren 
Teil der vorderen und hinteren Wurzeln, sowie in den Hintersträngen 
des Rückenmarks mit Marchischer Methode konstatieren können, in 
den mit Phthisis pulmonum komplizierten Fällen war die Degeneration 
deutlicher. 
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Schwellung, Vakuolenbildung, Tigrolyse und Verlagerung des Kernes 
in den Ganglienzellen des Vorderhorns haben wir auch beobachtet mit 
Ausnahme der medialen Gruppe. Am meisten verändert waren sie im 
Lendenteil des Rückenmarks, dann im Halsteil, während das Dorsal- 
mark fast frei blieb. Nur in schweren mit Tuberkulose komplizierten 
Fällen waren auch die Zellen der Clarkeschen Säule geschwollen, in 
Chromatolyse und Kernverlagerung begriffen. Uber die genaueren Be- 
funde darüber wird nächstens Shimazono aus meiner Klinik berichten. 
Derselbe konstatierte auch Chromatolyse, Schwellung und Kernverlagerung 
im Nucl. ambig. et dorsalis N. vagi, sowie Veränderungen im Solitär- 
bündel. Die Neurofibrillen in den Ganglienzellen des Rückenmarks 
waren nicht verändert. 

Verfolgen wir nun die Veränderungen in der peripherischen End- 
ausbreitung der Nerven, so sehen wir die intramuskulären Nervenenden 
sowohl in den Skelettmuskeln, als auch im Herzfleisch degeneriert. So 
kann man in den Extremitätenmuskeln, im Zwerchfell und M. inter- 
costalis usw. die Abnahme der färbbaren Neurofibrillen bis zur moto- 
rischen Endplatte wohl konstatieren. Auch die sensiblen Hautnerven 
verlieren ihre argentophile Substanz und können nicht mehr so gut 
imprägniert werden wie normale, ebenso die Fasern zu den Vater- 
Pacinischen und Meißnerschen Körperchen. Die Kerne in solchen 
Körperchen und in der motorischen Endplatte bleiben lange Zeit un- 
verändert. 

Die histologischen Veränderungen der Muskeln bestehen in Verlust 
der Längs- und Querstreifung, in Schlängelung, Quellung, Homogen- 
werden oder in der Bildung von Vakuolen in den Muskelfasern. Auch 
hier trifft man, wie in den Nerven, hochgradig degenerierte Fasern neben 
den intakten. Die Kerne der Sarcolemmschläuche sind vermehrt oder 
werden schwerer tingierbar. 


Ätiologie. 


Die Ätiologie der Beriberi können wir hier kurz fassen, da wir 
darüber nichts Bestimmtes wissen. Viele Autoren neuerer Zeit nehmen 
an, daß die Ursache von Beriberi wahrscheinlich nicht einheitlich ist 
und daß verschiedene Momente zu dieser Krankheit führen können. 
Zwei der führenden Theorien sind die Gift- und Infektionstheorie. Eine 
vermittelnde Stellung nimmt eine andere Theorie ein, welche annimmt, 
daß ein Gift durch Mikroorganismen außer- oder innerhalb des mensch- 
lichen Körpers gebildet wird, welches dann die Krankheitserscheinungen 
hervorruft. Die Anhänger der Gifttheorie suchen das schädliche Agens 
in gewissen Fischsorten (Scomberiden), in schlecht aufbewahrtem oder ver- 
dorbenem Reis oder in den Konserven. Es wurde auch angenommen, daß 
es Oxalsäure sei, welche sich im gekochten Reis bildet und Beriberi er- 
zeugt; nach einem anderen ist im Reis eine Substanz (Arsin genannt.) 
enthalten, welche giftig wirken soll. Nach Eijkmanns Ansicht ist es 
der Reis resp. die Stärke selbst, welche giftig ist, während der Zusatz 
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von Kleie die Giftigkeit desselben neutralisiert. Die Versuche von Eijk- 
mann und Grijus sind von Holst und Fröhlich fortgeführt worden, 
wonach bestimmte Cerealien oder eine durch Hitze denaturierte Nah- 
rung bei Hühnern und Tauben zu beriberiähnlicher Erkrankung führt. 
Nach Schaumann ist ein wesentlicher Teil der Gesamtphosphorsäure 
der Nahrung in Form von Nucleinsäure enthalten und zwar als Meta- 
phosphorsäure. In Konserven und Pökelfleisch usw. wird nun diese Meta- 
verbindung zu ÖOrthophosphorsäure und durch Bindung an stärkere 
Basen für den Bau organischer Verbindungen ungeeignet. Gegen all 
diese Theorien führe ich nur die tägliche Erfahrung an, daß in Japan 
Leute an Beriberi erkranken, welche sich vorzüglich ernähren. 

Die Infektionstheorie zerfällt wieder in eine bakterielle, protozoische 
und eine mit unbekanntem Krankheitserreger. Die Gründe, die uns 
zu der Annahme führten, daß Beriberi zu den durch einen uns noch 
unbekannten Erreger hervorgerufenen Krankheiten gehört, haben wir 
(E. Baelz und K. Miura) in Mense’s Handbuch ausführlich dargelegt, 
so daß wir hier nicht näher auf sie einzugehen brauchen, sondern nur 
diejenigen Veröffentlichungen berücksichtigen wollen, die seither erschienen 
sind. 

Mit dem Befunde von Kokken und Bakterien ist man noch immer 
nicht glücklich. Diplokokken und Bakterien von Kokubo aus dem Blute 
Beriberikranker, sowie Kokken von Tuszuki aus dem Harn wurden 
alle nicht von Shibayama und Owada bestätigt. Wrigts grampo- 
sitiver, anaerober Bacillus, sowie seine Versuche, Beriberi auf Affen zu 
übertragen, konnten auch nicht von Hunter und Koch bestätigt wer- 
den. Daniels zweifelt sogar an dem konstanten Vorkommen der 
Gastroduodenitis, welche nach Wright der Beriberi vorangehen soll. 
Wir haben auch nur Stauung, aber keine entzündliche Erscheinung da- 
selbst gesehen. 

Isoliert steht auch die Beobachtung von Hewlett, R. Tanner 
und de Corte, welche bei Affen eine beriberiähnliche Krankheit be- 
obachteten und im Urin stark lichtbrechende Zellen sahen, die sie für 
Protozoen anzusehen geneigt sind. Ähnliche Körper sollen auch im 
Harn Beriberikranker gefunden worden sein. Glogner vermutet, daß 
der DBeriberierreger von den Beinen oder Füßen in den Körper ein- 
dringt. 

Im folgenden seien noch einige neuere Beispiele erwähnt, welche 
darauf hinzuweisen scheinen, daß Beriberi durch Menschen eingeschleppt 
werden kann. Nach Ingram-Aden kamen im Jahre 1906 im 2. Batail- 
lon der Kings Own Scottish Borders, deren Ernährung vorzüglich war 
und die nur wenig Reis von ausgesuchter Qualität genossen, Beriberi- 
fälle vor, 1907 kamen im 81. Pionierregiment ebenfalls einige Beriberi- 
fälle vor (Juni-Juli 21 Fälle). Beiden gemeinsam war nur die Tatsache, 
daß im selben Regiment bzw. Bataillon schon früher Beriberi vor- 
gekommen war. Eine ähnliche Erfahrung machte auch Tsuzuki. 
Im Jahre 1906 herrschte eine Beriberiepidemie in der 12. Division des 
japanischen Hceres und manche wollten diese Epidemie auf die Be- 
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köstigung mit dem im Felde übriggebliebenen Reis zurückführen; doch 
ist der Verfasser anderer Ansicht. Die wichtigste Infektionsquelle dieser 
Epidemie bildeten die von der Kriegszeit übriggebliebenen Beriberi- 
kranken: teils Rezidive halbgeheilter Fälle, teils Neuinfektion der dis- 
ponierten Soldaten. In der 6. Division, welche mit demselben Reis ver- 
sorgt wurde, war die Zahl der Fälle viel geringer (12. Division 1127 Fälle, 
6. Division nur 161 Fälle). 

K. Sato in der Stadt Nagoya berichtet auch, daß im Jahre 1906 
unter den dortigen Soldaten viele Beriberifälle vorkamen, weil viele 
Soldaten aus Formosa zurückkehrten, während unter den Stadtbewoh- 
nern nur wenige Fälle beobachtet wurden. Nach Shimer ist auf dem 
Isthmus von Panama erst seit 1887 Beriberi aufgetreten, d. h. von dem 
Zeitpunkt an, wo chinesische und afrikanische Arbeiter dorthin ge- 
kommen waren. Hagens Beobachtung aus Neukaledonien spricht auch 
dafür, das Beriberi eingeschleppt werden kann. Dort soll die Krank- 
heit 1891 mit den Gefangenen in die zuvor davon freie Kolonie im- 
portiert worden sein. 


Prognose. 


Die schweren akuten Fälle mit wiederholtem Erbrechen, kleinem, 
frequentem Puls, niedrigem Blutdruck, Dyspnoe, jagendem Herzschlag, 
Cyanose, Leukocytose haben alle schlechte Prognose quoad vitam. Sie 
enden meist innerhalb 24 oder 48 Stunden letal, seltener können sie 
wieder hergestellt werden. Dagegen sind die subakuten Fälle fast immer 
restitutionsfähig und haben sowohl quoad vitam als auch quoad sana- 
tionem bessere Prognose, obwohl man auch hier auf akute Verschlim- 
merung rechnen muß und obwohl Rezidive häufig vorkommen. Nur 
diejenigen Fälle, welche mit anderweitigen Krankheiten kompliziert sind, 
speziell mit tuberkulösen Affektionen, schleppen sich in die Länge, 
haben wenig Neigung zur Besserung und können schließlich in den Tod 
übergehen. 

Ist ein Fall nicht vollständig ausgeheilt, ist noch leichte Hypästhesie, 
Muskelatrophie oder Muskelverhärtung übriggeblieben, oder ist der 
Patellarreflex noch nicht zurückgekehrt, so kommt es gerne zu Rezi- 
diven bei jeder neuen Gelegenheit. Um also Rezidive möglichst zu 
vermeiden, ist danach zu trachten, daß die Krankheitsspuren nicht mehr 
bemerkbar sind. Fälle mit Muskelatrophie und besonders mit Contrac- 
tur brauchen natürlich mehr Zeit bis zu ihrer Heilung als solche ohne 
diese Erscheinungen, so daß man bei der Behandlung der Krankheit 
danach streben muß, Contractur möglichst zu vermeiden. 


Prophylaxis und Therapie. 


Die Prophylaxis der Beriberi ist besonders wichtig in den Kaser- 
nen, Feldlagern, Schüler- und Arbeiterwohnungen u. dgl., wo viele 
Menschen enge zusammenwohnen und nicht immer genügend hygie- 
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nische Maßregeln in bezug auf Licht, Luft, Nahrung, Kleidung und 
Ruhe getroffen werden können. Hier ist in erster Linie darauf Rück- 
sicht zu nehmen, daß man Feuchtigkeit, Überanstrengung und Alkohol 
vermeidet. Kleider, Betten und womöglich auch Matten müssen von 
Zeit zu Zeit dem Sonnenlichte ausgesetzt und der Boden, worauf 
die Wohnung gebaut ist, muß mit Kalk bestreut und gut drainiert 
werden. Ferner muß die Arbeit so verteilt werden, daß jeder genügend 
Zeit bekommt, nachts oder eventuell am Tage gut zu schlafen. Alkohol- 
genuß muß womöglich vermieden werden, weil er leicht zur Überschrei- 
tung hygienischer Maßregeln Anlaß gibt und die Disposition zur Erkran- 
kung steigert. 

Bei der Belagerung von Port Arthur durch die japanischen Heere 
schienen alle diese drei Faktoren gewirkt zu haben. Die Soldaten 
arbeiteten und wohnten auch teilweise in tiefen Gruben, welche sich 
bei jedem stärkeren Regenguß in Pfützen umwandelten. Die Angriffe 
auf den Feind geschahen meist nachts. Sie hatten nicht genügende 
Nachtruhe und waren jeden Augenblick der Lebensgefahr ausgesetzt, 
und so war es kein Wunder, wenn sie unter diesen Umständen dem 
Genusse alkoholischer Getränke huldigten. Nach dem Berichte von 
C. Schilling aus Westafrika scheint der Alkoholgenuß auch besonders 
schädlich gewirkt zu haben in den Arbeitertruppen beim Bau der Bahn 
Matadi-Leopoldville. 

Einen günstigen Ruf in prophylaktischer und therapeutischer Hin- 
sicht hat auch der Nahrungswechsel erlangt. So empfahlen schon 
die alten Ärzte Japans, den täglichen Reis mit Gerste zu wechseln 
oder Azukibohnen (Phaseolus radiatus) zuzusetzen. Einen enthusiasti- 
schen Lobredner fanden diese Bohnen in Hulshoff Pol, welcher Kat- 
jang-idijo gegen Beriberi anzuwenden empfohlen hat. Diese sind viel 
kleiner als die unserigen und haben vor allem eine grüne Farbe, 
während unsere Azuki gewöhnlich violettbraun sind. Übrigens findet 
man auch ähnliche grüne Bohnen in Japan, sie sind aber wenig ver- 
breitet. 

In bezug auf die Desinfektion der Räume äußerten wir in 
Menses Handbuch, daß sie von keinem großen Nutzen sei; indes bin 
ich jetzt der Ansicht, daß sie immer versucht werden soll, wo viele 
Beriberifälle vorkommen. Als nämlich in einer Schülerwohnung einer 
bekannten Schule in Tokio viele Beriberifälle vorgekommen waren, 
haben wir während der darauf folgenden Sommerferien die Räume 
mit Formalin und Carbol desinfiziert. Vom nächsten Jahre an kamen 
keine Beriberifälle mehr vor. Ähnliches berichtet Inagaki aus For- 
mosa. Angier teilt auch aus Indo-China mit: ‚Des desinfections au 
formol ont été pratiqués chaque jour matin et soir dans toutes les 
salles et après chaque repas; les boles et les baguettes sont désormais 
nettoyes et plongés dans un liquide désinfectant. Depuis lors on oa 
plus observé beriberi prenant naissance à l'hôpital.“ 

Die eigentliche Behandlung der ausgebrochenen Krankheit gestaltet 
sich je nach dem Zustande des Kranken verschieden. Bei der ganz 


Beriberi oder Kakke. SIN 


akuten Verschlimmerung mit schwachem frequentem Puls, starker Dyspnoe 
und Jactation ist von einer inneren Medikation fast keine Rede, da 
der Patient häufig erbricht. Hier muß man zur subcutanen Injektion 
von Campheröl, Morphin, Cocain oder Strychnin greifen. In einigen 
Fällen habe ich Sauerstoffinhalation versucht und glaube insofern einigen 
Nutzen gesehen zu haben, als die Cyanose sich verminderte und die 
Atmung ruhiger wurde. Nur muß man die Inhalation intermittierend 
ausüben lassen, da der Patient bald über Luftmangel klagt. Retten 
kann man dadurch jedoch nicht, da es sich in solchen Fällen nicht um 
Sauerstoffmangel, sondern um Kohlensäureanhäufung handelt. Von der 
subcutanen Anwendung physiologischer Kochsalzlösung oder der Ringer- 
schen Flüssigkeit sah ich nicht den gewünschten Erfolg, eher schien 
sich der Zustand zu verschlimmern. In wieder anderen Fällen schien 
die subcutane Injektion von 2—3 cg Atoxyl mehrmals täglich von ge- 
wissem Nutzen, ebenso Digalen 1,0 ccm auf einmal. Ise empfiehlt bei 
Patienten mit Übelkeit und Erbrechen dem Digitalisinfus Rotwein zu- 
zusetzen, um es bekömmlicher zu gestalten. 

In den mäßig starken Fällen mit verstärkter Herzaktion, Femoral- 
ton, Ödem, Lähmung, aber noch ohne Erbrechen, Jactation und Cyanose 
ist die absolute Bettruhe das beste Mittel. Daneben gibt man innerlich 
Tartarus depuratus in Dosen von 15—20 g pro die oder Liquor Kalii 
acetici 10—15 g auf mehrmals täglich geteilt, eventuell mit Kalium 
nitricum, Tinctura strophanti oder Digalen. Dadurch wird die Diurese 
angeregt und der Stuhl geregelt. Gegen schmerzhafte Waden ist Durch- 
leitung des galvanischen Stromes, sinusoidale Faradisation, heißes Fuß- 
bad von 5—10 Minuten Dauer zu empfehlen. 

Ist Lähmung eingetreten, so ist vorsichtige Massage, subcutane 
Strychnininjektion, Galvanisation oder Faradisation am Platze, je nach- 
dem die Nerven und Muskeln auf faradischen oder galvanischen Strom 
reagieren. Bei zunehmender Besserung der Lähmung empfehle man 
regelmäßige, systematische Übung verschiedener Bewegungen, zuerst im 
Liegen, dann im Sitzen und Stehen, ähnlich wie die Frenkelsche 
Übungstherapie bei Tabes dorsalis. In Fällen mit ausgebildeter Con- 
tractur der Achillessehne und der Wadenmuskel ist nebst der passiven 
Bewegung auch die aktive in Form von Stehen und Gehen das beste 
Mittel, um dieselben zu dehnen. Ist Muskelatrophie vorhanden, so darf 
man Massage nie vernachlässigen. Von der günstigen Wirkung der- 
selben überzeugt man sich leicht, wenn man das eine Bein massiert, 
während man das andere in Ruhe läßt, indem das erstere früher die 
Motilität erlangt und an Volum zunimmt, als das letztere. Die Rekon- 
valeszenten können dann, wenn die Herzerscheinungen einigermaßen 
beruhigt sind, ins Gebirge gehen, um die Restsymptome vollständig 
zu kurieren. Die etwa noch zurückbleibende leichte Hypästhesie, 
Muskelverhärtung oder Herzklopfen beim Steigen und raschen Gehen 
u. dgl. müssen noch lange behandelt werden, um Rezidive möglichst 
zu vermeiden. 
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Anhang. 
Säuglingsberiberi. 

Diese von Hirota und M. Miura studierte Krankheit hat eine 
besondere Stellung in der Beriberiliteratur insofern, als sie nur durch 
die Milch beriberikranker Mütter erzeugt wird. Man findet nämlich 
bei Säuglingen, welche von einer beriberikranken Mutter gestillt werden, 
Symptome, welche an diejenigen der akuten Beriberi der Erwachsenen 
erinnern, so z. B. Erbrechen, Puls- und Atembeschleunigung (ohne 
Fieber und bronchitische Erscheinung), Cyanose, Ödem, Arteriengeräusche 
an der A. femoralis, endlich Vergrößerung des Herzens sowohl klinisch 
als auch pathologisch-anatomisch. Die Sensibilitätsstörung scheint zu 
fehlen, das Bewußtsein des kleinen Patienten bleibt bis wenige Augen- 
blicke vor dem Tode klar. Von der Motilitätsstörung sind bisher nur 
Aphonie, Ptosis und Parese des weichen Gaumens beobachtet. Höchst 
auffallend ist der glänzende Erfolg, welcher nach dem Aussetzen der 
kranken Milch sofort hervortritt. Nach 1—4 Tagen bleibt das Er- 
brechen aus, die Stimmung wird besser, die Diurese reichlicher, und 
wenn die Krankheit nicht gar zu weit vorgeschritten war, tritt die 
Heilung in 3—13 Tagen ein. Merkwürdig ist andererseits die Beob- 
achtung, daß die Erscheinungen von schwerer Beriberi bei Säuglingen 
nicht nur bei leichter Beriberi der Mutter, sondern auch frühzeitig 
schon zu einer Zeit auftreten, wo die Mutter scheinbar noch vollkommen 
frei davon zu sein scheint. Diese Hirotasche Beobachtung ist seither 
von anderer Seite auch bestätigt worden, und der scheinbare Wider- 
spruch läßt sich vielleicht so erklären, daß man sich vorstellt, daß das 
supponierte Gift mit der Milch von den Säuglingen abgezapft wird, so 
daß das Kind krank wird, während die Mutter gesund bleibt. In einem 
anderen Fall wird die Mutter krank, während das Kind gesund bleibt, 
weil das im Mutterkörper produzierte Gift darin zurückgehalten wird 
und wenig oder gar nicht in die Milch übergeht. Diese Hypothese be- 
kommt eine weitere Stütze durch folgenden Versuch Inagagis. Der- 
selbe legte das ausgeschnittene Herz von Fröschen in die Milch ge- 
sunder und beriberikranker Frauen, registrierte dessen Bewegung nach 
üblicher Methode und sah, daß das Herz in der Milch beriberikranker 
Frauen allmählich langsamer schlägt und schließlich in der Diastole 
stillsteht, während dasjenige in der Milch der gesunden mit geringer 
Abnahme der Amplitude weiterschlug. Durch längeres Waschen mit 
Ringerscher Flüssigkeit konnte das geschwächte Herz wieder belebt 
werden. Blieb das Kind gesund trotz der Beriberisymptome der 
Mutter, so hatte die Milch derselben auch keine schädliche Wirkung 
aufs Froschherz. 


Krankengeschichten. 
Fall I. K. Kondo, 24jähr. Kuchenhändler. Aufgenommen am 15. IV., ge- 
storben am 28. V. 1908. 
Anamnese. Vater mäßiger Potator, Mutter gesund. Patient litt seit seinem 
18. Lebensjahr fast jährlich an Kakke, indem er geringe Hypästhesie und Palpi- 
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tation immer zurückbehielt. Diesmal bekam er Prickeln am Unterschenkel seit 
März d. J., die Waden wurden schmerzhaft, es gesellte sich Palpitation und 
Dyspnoe beim Gehen. 


Status praesens. Mäßig guter Körperbau. Puls etwa 100, groß, Respi- 
ration 30, leichter Femoralton. Spitzenstoß des Herzens im 5. IKR., Mamillarlinie; 
rechte Grenze Mittellinie, erster Ton unrein. Herabsetzung der Tast-, Schmerz- 
und Temperaturempfindung an den Beinen, weniger in der Umgebung des Nabels, 
Vorderarm, Hand und Umgebung des Mundes; Dammgegend und Fußsohle frei. 
Motilität nicht merklich gestört. Knie- und Achillessehnenreflex beiderseits nicht 
auszulösen, Triceps- und Handreflex dagegen lebhaft. Leichtes Ödem an der 
Tibiakante, Harn ohne Eiweiß, im Kote Trichocephaluseier. 

Verlauf. 18. IV. Ödem an der Tibia abgenommen. 

24. Abends im Abtritt erbrochen. Blutdruck 85 mm. 

25. Vormittags keine, nachmittags wieder Übelkeit. Seit einigen Tagen Tem- 

peratur 37,2—37,5°C, Puls 80—90, Urinmenge nimmt ab. 

26. Nachmittags dreimal gelbliche Flüssigkeit erbrochen. Pulsation periphe- 
rischer Arterien stärker. 

27. Zunge und Haut trocken, mehrmals erbrochen, Leib eingezogen. Magen- 
ausspülung war von vorübergehendem Erfolg. 

28. Gestern Nacht durch 5 mgr Morphium gut geschlafen, seither kein Er- 
brechen mehr. Singultus mehrmals. 

29. Singultus ab und zu. Gegen 85 abends wieder erbrochen. Harn ohne 
Eiweiß und Cylinder. Blutdruck 105 mm. 

30. Kein Erbrechen mehr. Urin mit Spur Eiweiß und granuliertem Cylinder. 

LN. Appetit besssr. 
2.—3. Uratreicher Harn mit hyalinem und granuliertem Cylinder. 

5.—10. Keine nennenswerte Veränderung. Von da bis gegen 25. V. ging es ihm 
ziemlich gut und er machte schon Gehversuche, wobei er einmal umfiel. 
Seither wurde die Herzaktion wieder stürmischer und rascher. Brust- 
beklemmung und Übelkeit trat hinzu. Am 27. gehäuftes Erbrechen von 
grünlich gelber Flüssigkeit. 

28. Puls 120, klein, hochgradiges Engegefühl, mehrmaliges Erbrechen, Mattig- 
keit, starke Dyspnoe, Patient wirft und wälzt sich im Bett. Sauerstoff- 
inhalation war von vorübergehender Besserung gefolgt, doch wurde der 
Zustand wieder schlimmer und um 3» 40’ nachmittags ging er zugrunde. 
Die 18 Stunden nach dem Tode ausgeführte Sektion ergab: Dilatatorische 
Hypertrophie hauptsächlich des rechten Herzens. Fettige Degeneration 
des Myokards, Verkäsung der Bronchialdrüsen und der rechten Lungen- 
spitze, fettige Degeneration der Leber, Stauungsmilz und -niere, chronische 
katarrhalische Bronchitis. 


Fall I. K. Nakayama, 29jähr. Buchhändler. Aufgenommen am 24. III., 
gestorben am 14. VIII. 1908. 


Anamnese. Eltern gesund, von 7 Geschwistern sind 2 gestorben. Vor 
9 Jahren hatte der Patient zuerst Beriberisymptome, welche erst nach 4 Monaten 
sich besserten. Vor 3 Jahren wieder ähnliche Symptome, als er in der Marine tätig 
war, zu gleicher Zeit wurde auch sein Herzleiden entdeckt. Rezidive von Beriberi 
seither jedes Jahr im Sommer oder Herbst. 


Status praesens. Bei der Aufnahme befand sich leichtes Ödem am Unter- 
schenkel und Gesicht. Puls groß und voll, 85. Spitzenstoß des Herzens einen 
Querfinger breit außerhalb der linken Mamillarlinie im 5. IKR., rechte Grenze 
überragt den rechten Sternalrand. Systolisches Geräusch an der Herzspitze, 2. Pul- 
monalton gespalten. Blutdruck 148 mm. Hypästhesie an Finger und Lippen. 
Achilles- und Patellarsehnenretlex aufgehoben, Waden druckempfindlich. Harn 
mit Spur Albumen, hyalinem und granuliertem Cylinder, verfetteten Epithelzellen, 
weißen und roten Blutkörperchen. Kot enthält Trichocephaluseier. 
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Verlauf. 10. IV. nahm die Pulszahl zu. 

13. Hypästhesie breitet sich aus nach den Händen, Unterschenkeln und Füßen. 
Arteriendiastolisches Geräusch und -systolischer Ton an der A. femoralis 
und brachialis. Patient klagt über Palpitation. 

15. Urin enthält weder Eiweiß noch Cylinder. 

23. Abends erbrach der Patient geringe Mengen der aufgenommenen Nahrung. 

24. Bei geringer Körperbewegung im ganzen sechsmal grünliche getrübte 
Flüssigkeit erbrochen. Harnmenge vermindert. Stehen unsicher. Palpi- 
tation und Brustbeklemmung nahm zu. 

25. Puls 116, Herzaktion stark, Blutdruck 98 mm. Viermal erbrochen. Zahl- 
reicher hyaliner Cylinder im Urin. 

26. Puls 105, Respiration 27, Blutdruck 70 mm, Singultus und Erbrechen. 
Bewegung des Fußes im Fußgelenk unmöglich. 

27. Puls 90, Blutdruck 77 mm, Palpitation besser, Übelkeit, aber kein Er- 
brechen. Hypästhesie vom Knie abwärts. Heben des gestreckten Beines 
unmöglich, Zehenbewegung auch gestört. Bewegungen im Handgelenk 
schwach, Greifen erschwert. Harn mit Spur Eiweiß und reichlichem 
hyalinem Cylinder. 

28. Puls 90, Blutdruck 96, Übelkeit abgenommen, Allgemeinbefinden besser. 

29. Urinmenge vermehrt, zugleich mit Steigen des Blutdrucks. An der oberen 
Extremität Herabsetzung der faradischen Reaktion direkt und indirekt, 
an den Beinen fehlt faradische Erregbarkeit ganz, sowohl von Nerven als 
auch von Muskeln aus. 

30. Nur vereinzelte hyaline Cylinder im Harn. Elektrische Prüfung s. Tabelle. 

2. V. Appetit besser, Harncylinder noch nachweisbar. 
4. Atrophie der Extremitäten deutlicher. 
6. Palpitation nachgelassen, Arterientöne schwächer. Heben des gestreckten 
Beines ein wenig möglich. 
8. Strecken und Beugen im Handgelenk und Finger seit einigen Tagen möglich, 
Zehenbewegungen auch gebessert. Elektrische Untersuchugen vgl. Tabelle. 
Rechts Links 
IRRE: Motorische dere = eg ze 
Faradisch Galvanisch Punkte Faradisch Galvanisch 

mm MA. mm MA. 

30. IV.| 8. V. |30. IV. 8. V. 30. IV. 8. V. 30. IV.| 8. V. 
105 | 115 |bei6,0(0 1,2 IN. ulnaris . .| 105 115 2,5 1,5 
80 105 | keine 3,0 | N. medianus . 80 105 wie f 3,0 
50 106 Keine | 4,5 |N. radialis . .| 57 105 rechts) 2,5 
125 120 0,5 05 |M.: biceps . .| 110 120 2,0 0,5 
110 120 1,0 25 |M. triceps . .| 120 113 3,0 3,0 

Beuger am | 
61.330 1 8 . 9 l Vor oof E RRC 5, 
trecker am | 
90 106 2,5 2,8 Cadea | 70% | 308: | 38 2,8 
60 96 | cht [| 50 IN. peronaeus .| 75 oe | 45 | 25 
nicht 89 ZC 9,5 |N. tibialis ..| 82 93 „nicht; — 
erregb. 75 se Sr, 3 N. femoralis .| nicht | 46 yerregb. ? 
ó 30 träge 2,0 E NL Gb: aut: . ; erregb. 30 träge 0,8 Re 
2 erg 3,8 3,5trägeļ| M. ext. dig. com. e ae | 2,8 2,öträge 
„  30träge 4,0 CH e M. peron. long. m | A | 2,5 ae 
„ 58träge 6,0 9,Oträge] M. gastrocn. . „  52träge 4,0 ee 
E Ken 30 ' 35 |M.ext.halllong.| _ 2o 35 | 25 
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Seit dieser Zeit werden alle Symptome besser, so daß der Patient am 25. VI. 
schon mit gespreizten Beinen stehen und am 2. VII. einige Schritte gehen konnte. 
Nun bekam er am 12. VIII. Unruhe, Schlafstörung, Übelkeit, Pulsbeschleunigung, 
Abnahme der Diurese, Zunahme der Cylinder und des Eiweißes. Am 13. war ein- 
mal Erbrechen. Am 14. morgens waren Lippen, Nägel oyanotisch, nachmittags 
Zustand schlimmer. Puls 110, Respiration 46, Brustbeklemmung und unter zu- 
nehmender Cyanose starb der Patient um 3® nachmittags. 

Die etwa 1 Stunde nach dem Tode ausgeführte Autopsie ergab: Dilatation 
und Hypertrophie des Herzens, Endocarditis chronica fibrosa valv. mitralis. Starke 
fettige Degeneration des Muskels, Schwielenbildung am Papillarmuskel. Stauungs- 
induration der Leber und der Nieren mit parenchymatöser Degeneration. Emphy- 
sema pulm. Gastroenteritis chronica catarrhalis. Polypös-cystisches Gebilde im 
Hirnventrikel, leichtes Ödem der Pia mater, Pleuritis fibrosa partialis. 


Fall IHI. R. Fukushima, 17jähr. Lehrling. Aufgenommen am 2. VII., fast 
geheilt entlassen am 22. XI. 1908. 


Anamnese. Eltern sind schon gestorben, ebenso 6 von 11 Geschwistern 
bald nach der Geburt. Patient kam vor 5 Jahren aus seiner Heimat nach Tokio ` 
und litt erst im Monat August letzten Jahres an Beriberi mit Ödem und Hyp- 
ästhesie, was sich Ende desselben Monats besserte. Diesmal erkrankte er seit dem 
20. VI. mit Ödem an der Tibiakante; 9 Tage später, als er an Angina litt, trat 
Hypästhesie am Unterschenkel auf. 


Status praesens. Gut genährt, Gesicht gedunsen. Puls 112, groß. Tonsillen 
und Pharynx gerötet. In der Herzgegend diffuse Pulsaktion, SpitzenstoB im 
5. IKR. innerhalb der Mamillarlinie, Dämpfungsgrenze oben IV. Rippe, rechts 
Mittellinie. Herztöne unrein, besonders im IV. IKR. links. Femoralarterienton, 
geringes Ödem an der Tibia. Kraft der Beine herabgesetzt, Gang unsicher, keine 
Muskelatropbie, Kniereflex rechts erloschen, links schwach. Sehnenreflex der oberen 
Extremitäten lebhaft. Sensibilitätsstörung an den Beinen, Unterleib und Lenden- 
gegend. Urin hochgestellt, enthält Spur Eiweiß, hyaline und granulierte Cylinder 
spärlich. Kot enthält Eier von Trichocepbalus dispar. 

Verlauf. 3. VII. Übelkeit, doch kein Erbrechen. 

5. Übelkeit und Leibschmerzen. 

6. Herzaktion leiser. Rachen nicht mehr injiziert, Gesicht, Brust und Rücken 
gedunsen, ohne daß man eindrücken kann. 

8. Appetit besser. Dorsalflexion des linken Fußes mangelhaft, rechts gut. 
Spitzenstoß in der Mamillarlinie. Arteriengeräusch noch vorhanden. Urin- 
menge seit gestern vermehrt. 

10. Während er früher meist in der Seitenlage war, kann er jetzt Rückenlage 
nehmen wegen der Beruhigung der Herzaktion. 

Der Zustand des Patienten besserte sich von da an und blieb bis zum 16. VII., 

wo er durch geringe Temperatursteigerung wieder schlimmer wurde und am 19. 
einmal erbrach. Doch im weiteren Verlauf wurden die Symptome immer besser, 
Herzaktion wurde ruhiger, Sensibilitätsstörung geringer, Appetit besser. 

Am 21.X. wurde der Einfluß des Bades auf Puls, Respiration und Blutdruck 

geprüft und es ergab sich folgendes: 


vor nach 
5 Minuten Baden bei 40°C. 
Körpertemperatur 36,70 37,8 
Puls 100 112 
Respiration 22 20 
Blutdruck 127 128 


Am 22. X. wurde der Patient entlassen, obwohl Patellar- und Achillessehnen- 
reflex noch nicht zum Vorschein kam und geringe Hypästhesie an der Doralseite 
der Zehen zurückblieb. 
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Fall IV. Maijima, 20jähr. Schüler. Aufgenommen am 21. V., gestorben am 
2. VIII. 1908. 


Anamnese. Vater gesund, Mutter schwächlich, von seinen 8 Geschwistern 
ist einer gestorben. Patient selber litt an Appendicitis und Influenza. Am 12. III. 
kam Patient aus beriberifreier Gegend nach Tokio und bekam gegen 30. IV. Par- 
ästhesie am linken, dann am rechten Unterschenkel, als er die Schule besuchte. 
Es folgte darauf Hypästhesie und am 17. V. wurden die Waden schmerzhaft, am 
nächsten Morgen Ödem am Unterschenkel. 


Status praesens. Ernährung mäßig gut. Puls 100, Respiration 30, Tem- 
peratur 37,6. Rachen gerötet. Herzspitze innerhalb der linken Mamillarlinie, der 
erste Ton laut und klingend. Arteriengeräusche an der Femoralis und Carotis. 
Sensibilität von der Mitte des Oberschenkels herabgesetzt, Gang hilflos, Fußepitze 
wird nicht genügend gehoben. Achillesreflex fehlt, Kniereflex gesteigert. Unter- 
schenkel und Füße leicht ödematös. Harn ohne Eiweiß und Cylinder, Kot enthält 
Eier von Askaris und Trichocephalus, 

Verlauf. 23. V. Kniereflex links schwach, rechts kaum hervorzurufen, Ödem 
- abgenommen. Blutdruck zwischen 95—105. 

1. VI. Dorsalflexion des Fußes und Heben des gestreckten Beines erschwert, 
Zehenbewegung frei. 
4. Lippenschluß schwach, leichte Heiserkeit, Doppelsehen. 
15. Geschmackssinn in der rechten hinteren Partie der Zunge herabgesetzt. 
Gekreuzte Doppelbilder. 





















Bee 4. VIL zu. 
Faradisch | Galvanisch Motorische Punkte Faradisch | Galvanisch 
mm MA. mm MA. 
_ | _ N. facialis . . . .... — | — 
105 | 0,5 Stirnast . . 2.2 2 20. 98 0,5 
95 1,5 mittlerer u. unterer Ast . 110 1,5 
105 0,4 M. frontalis . . .... bei 80 keineZ. 0,4 
100 1,0 M. orb. palp. .. . . . . 105 0,5 
100 1,5 M. zygomat. . ..... 100 1,5 
95 1,5 M. orb. oris ...... 95 1,5 
115 0,5 N. accessor. . . .... 115 0,5 
115 | 0,5 M. sternocl.-mast. . 115 0,5 
115 2,0 M. pect. mal... 115 2,0 
105 1,5 N. ulnaris . . ..... 105 1,0 
100 1,5 N. medianus . . .... 90 1,5 
bei 70 keine Z. bei5,0keineZ.]| N. radialis . . . . .. . wie rechts | wie rechts 
120 1,0 M. biceps ....... 110 2,0 
120 1,0 M. triceps ....... 110 1,0 
110 2,0 M. brachiorad. . . .. . 100 2,0 
96 | 2,2 Flexoren des Vorderarms 86 1,0 
80 Ä 1,5 Extens. des Vorderarms . [bei 60 keine Z.|1,0etwasträge 
100 | 2,0 M. inteross. dors. . . . . 104 2,0 
85 1,8 Daumen- u. Kleinfingerballen 85 1,8 
bei O keine : nicht erregb. | N. femoralis . . .... wie rechts 2,5 
Zuckung | S N. peronaeus . . .... S nicht erregb. 
5 A N. tibialis . . 2... p | 4 
S 2,0trägeK>A| M. quad. fem. . .... A 2,0 
S 0,5 „ K>AIM.tib.ant. ...... ; 0,5trägeK>A 
% 10 „ K<AIM. ext. dig. com. .... i 1,5 „ K>A 
š 2,5 „ K>AJ| M. peron. long.. .... e 25 „ KA 
a 15 „ K>AJ| M. ext. hall. long... . š 30 „ K=-A 
` 20 „ K>A| Wadenmusken ..... 5 20 „ KA 
20 EN Adductoren d.Oberschenkels = 1,5 , 


30 , Flexoren daselbst. . . . x 30 „ 
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19. Aphonie stärker. Magensaft, nach Probefrühstück ausgehebert, zeigt keine 
freie Salzsäure, Milchsäure dagegen deutlich; Hefe und Bakterien. 

22. Finger können nicht gestreckt werden, während die Hand frei bewegt 
wird. Sensibilität an Lippenrot und Schleimhaut herabgesetzt. 

2. VII. Stimme fast vollständig aphonisch, während Facialisläihmung bessert. 

Hyaliner Cylinder im Harn. 

4. Doppelseitige Recurrenslähmung konstatiert. Elektrische Untersuchung 
vgl. Tabelle. 

12. Zehen- und Fußbewegung unmöglich, Kniebeugen schwach, Adduction des 
Beines unmöglich, Abduction schwach; rechter Arm paretisch. Aushusten 
erschwert, Epigastrium wölbt sich nicht. 


Unter zunehmender Schwäche wurde der Patient schließlich schlafsüchtig. 
bekam Delirien und ging am 2. VIII. unter Koma zugrunde. Die anderthalb 
Stunde später ausgeführte Sektion ergab: Dilatation und schwache Hypertrophie 
des Herzens, braune Atrophie und fettige Degeneration des Myokards. Emphysem, 
Atelektase und Ödem der Lungen, Bronchopneumonie. Hydroperikardium, Stauungs- 
induration der Nieren mit Trübung an der Grenzschicht. Leber und Milz atrophisch, 
Blasenwand hypertrophisch. 


Fall V. H. Yamada, 24jähr. Arbeiter. Aufgenommen am 15. X., gestorben 
am 9. XI. 1908. 

Anamnese. Vater starb an Phth. pulm., Mutter gesund. Von seinen 8 Ge- 
schwistern ist 1 an Lungenschwindsucht gestorben. 

Januar bis April 1908 litt der Patient an Typhus abdom. Im Monat Juli 
bekam er Hypästhesie an beiden Unterschenkeln, welche bis Ende August un- 
verändert bestand. Am 3. IX. bemerkte er nach einer Überanstrengung Ödem am 
Fußrücken, Palpitation und Beklemmung der Brust, Hypästhesie ging bis zum 
Nabel hinauf, Appetit wurde schlecht, und bekam Gehbeschwerden. 

Status praesens. Kräftig gebaut, leichtes Ödem an allen Körperteilen, 
insbesondere an den Unterschenkeln. Puls 115 weich, Blutdruck 95 mm, Tempe- 
ratur 37,7. Rachenwand injiziert, Spitzenton des Herzens im 5. IKR. in der 
Mamillarlinie, rechte Dämpfungsgrenze Mitte des Sternums. Der erste Ton an der 
Spitze unrein, 2. Pulmonalton akzentuiert. Femoralton deutlich. 

An der Tibiakante und Fußrücken mäßiges Ödem. Dorsalflexion des Fußes 
etwas beeinträchtigt. Herabsetzung der Berührungsempfindung von den Beinen 
bis zum Epigastrium, hinten bis zum oberen Rand des Kreuzbeins, unten bis zur 
Fußsohle Knie und Achillessehnenreflex gänzlich verschwunden, Fußsehnenreflex 
schwach, obere Extremitäten frei. Harn uratreich, mit Spur Eiweiß, hyaline 
Cylinder und Leukocyten. 

Im Kote keine Parasiteneier. 

Verlauf. 16. X. Patient hat zweimal bräunliche Flüssigkeit erbrochen, Puls 
schwach, Beklemmung an der Brust, Cyanose an den Lippen und Fingernägeln. 

17. Blutkörperchenzählung ergab: rote 5300000, weiße 11850. Dyspnoe und 
Beklemmung. Digalen eine Spritze. Blutdruck 103 mm. 

18. Seit heute morgen Singultus, nach Einnahme von warmer Milch aufgehört, 
Blutdruck 102, Puls besser, Diurese zugenommen. 

19. Blutdruck 124 mm, zweimal erbrochen. 

20. Vormittags trat Dyspnoe auf mit 40 Atemzügen pro Minute, durch 1 ccm 
Digalen gebessert, doch die peripherische Zirkulation schlecht, Doppelton 
an der A. femoralis. 

21.—23. Beschaffenheit des Pulses und Dyspnoe besser, Blutdruck schwankt um 
115 herum. 

24. Gegen Abend Angst- und Beklemmungsgefühl, unregelmäßiger Puls. Di- 
galen und Kokain erleichterte den Zustand. Von da bis Ende Oktober 
war der Zustand leidlich. 

Vom 1.XI. fing der Blutdruck an zu sinken, war um 90 herum. Pulszahl 

nahm zu (100—110). Am 9. XI. erschien wieder Atemnot und Brustbeklemmung, 
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am 10. Erbrechen gallig-schleimiger Flüssigkeit, Cyanose, frequenter kleiner Puls, 
starke Jactation mit Schreien und nachmittags gestorben. 

Bei der einige Stunden danach ausgeführten Sektion fand man: Dilatation und 
Hypertrophie des Herzens, Atelektase beider Lungen, Pleuritis chronica adhaesiva 
partialis, Stauung in der Leber, Milz und Niere, Stauungskatarrh des Magens. 
Ascites, Hydrothorax, Hydropericardium. Narbe an Peyerschen Plaques, leichtes 
Ödem des Hirns und des Rückenmarks. 


Fall VL O. Kitamura. Aufgenommen am 9. VI., gebessert entlassen am 
26. VI. 1908. 

Anamnese. Vater starb im 56. Lebensjahre an Hirnleiden und Beriberi, 
Mutter gesund. Von seinen 4 Geschwistern starb der älteste an Beriberi. Er selber 
kein Potator, leidet seit 2 Jahren jährlich an Beriberi. Diesmal wurden die Beine 
seit April schwer, Hypästhesie und Palpitation gesellten sich hinzu, was seit Mitte 
Mai stärker wurde. Seit 7. VI. kam noch dazu Übelkeit nach dem Essen und 
Beklemmungsgefühl im Epigastrium. 

Status praesens. Gut genährt und ziemlich kräftig gebaut. Puls 75, gut 
gespannt, Spitzenton des Herzens im 5. IKR. innerhalb der linken Mamillarlinie, 
erster Ton unrein, 2. Pulmonalton akzentuiert. Hypästhesie von der Höhe der 
Mamma abwärts nachweisbar, an der oberen Extremität distal vom Ellbogengelenk, 
ferner auch an den Lippen. Beim Gehen hat der Patient wackliges Gefühl im 
Knie, sonst keine deutliche Motilitätsstörung, Wadenmuskel, Quadriceps und Ad. 
ductoren bei Druck empfindlich. Knie- und Achillessehnenreflex schwach. Harn 
eiweißfrei, dagegen ziemlich reichliche hyaline und granulierte Cylinder. 

Verlauf. 11. VI Übelkeit nach dem Essen, Herzaktion nach jeder Körper- 
bewegung gesteigert. 

13.—14. Patellarreflex fast verschwunden, Beklemmung und Übelkeit nach dem 
Essen gebessert, Allgemeinbefinden gut. 

17. Kein Eiweiß und Cylinder mehr. Beim Übereinanderschlagen der Beine 
erscheint der Kniereflex nicht, erst bei der Suspension des Oberschenkels 
mittelst eines Handtuches kommt der Reflex zum Vorschein. Achilles- 
sehnenreflex ist leichter zu erzielen. Alle Symptome besserten sich von 
Tag zu Tag, und der Patient wurde am 27. VI. gebessert entlassen. 


LA 
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I. Die Methodik des Komplementbindungsverfahrens nach 
Bordet-Gengou.*) 

Zur Serodiagnostik der Syphilis dient in erster Reihe das Bordet- 
Gengousche Komplementfixationsverfahren, in zweiter Reihe 
eine Reihe von Reaktionen, die wegen ihrer rein äußerlichen Ähnlich- 
keit mit der bakteriellen Präcipitation als „Luespräcipitationsreak- 
tionen‘‘ bezeichnet werden, obwohl sie in ihrem Wesen auf anderer 
Grundlage als die echte Präcipitation beruhen. 

Von diesen zuletzt erwähnten Methoden hat bisher keine wirkliche 
praktische Bedeutung gewonnen. Wir beschäftigen uns daher in diesem 
Aufsatz ausschließlich mit der Komplementbindungsreaktion. 

Das Prinzip dieser Methode besteht darin, daß die Affinität des 
Komplexes Antigen -+ homologen Amboceptor zum Komplement stärker 
ist als die des isolierten Antigens oder Amboceptors. Infolgedessen 
wird bei der Mischung von Antigen, homologem Amboceptor und Kom- 
plement letzteres an den Komplex Antigen -+ Amboceptor (,‚‚sensibili- 
siertes‘“ Antigen Bordets) gebunden, während das Komplement unge- 
bunden bleibt, wenn es mit dem Antigen allein oder dem Amboceptor 
allein gemischt wird. Ein praktisches Beispiel wird dies leicht erläutern. 
Bei der Mischnug von Typhusbacillen (Antigen), inaktiviertem Typhus- 
serum (Amboceptor) und frischem Normalserum (Komplement) wird 
das Komplement gebunden, bei der Mischung von Typhusbacillen und 





*) Anmerk. Vgl. hierzu Citron, Die Technik des Komplementbindungsver- 
fahrens usw. in Kraus-Levediti, Handb. d. Technik u. Methodik d. Immunitätsforsch. 
2. Jena 1909. 
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Komplement oder bei der Mischung von inakt. Typhusserum und Kom- 
plement bleibt letzteres frei. Wie bei allen biologischen Reaktionen 
tritt das geschilderte Phänomen nur bei bestimmten quantitativen Ver- 
hältnissen ein. Ein großer Überschuß von Antigen oder Amboceptor 
allein kann gleichfalls zum Fixieren von Komplement führen. Es ist 
deswegen zum Nachweis der durch die Antigen-Antikörperwirkung er- 
folgten Affinitätssteigerung selbstverständliche Voraussetzung, daß man 
sowohl vom Antigen, wie vom Antikörper nur Mengen verwendet, 
welche allein zu gering sind, um Komplement binden zu können, ‚unter- 
bindende Dosen“. 

Der Nachweis des Vorhandenseins von Komplement kann, da chemi- 
sche Methoden uns nicht zur Verfügung stehen, nur in der Weise geführt 
werden, daß man die Wirkung des Komplementes demonstriert. Bekannt- 
lich kennen wir vom Komplement gegenwärtig nur zwei Wirkungen, nämlich 

l. die inaktiven Bakteriolysine derart zu kompletieren, daß sie 
bei einigen Bakterienarten, speziell bei Choleravibrionen und Typhus- 
bacillen, das Phänomen der Bakterienauflösung (Bakteriolyse) zustande 
bringen und 2. die inaktiven Hämolysine derart zu komplettieren, daß 
die Erythrocyten aufgelöst werden (Hämolyse). 

Demgemäß kann man im Prinzip in einem Gemisch von Sub- 
stanzen das freie ungebundene Komplement dadurch nachweisen, daß 
man zu dem Gemisch noch sensibilisierte Choleravibrionen oder Typhus- 
bacillen (d. h. inaktive Bakteriolysine — homologe Bakterien) gibt, 
worauf die Bakteriolyse eintreten muß, oder daß man anstatt der sen- 
sibilisierten Bakterien sensibilisierte Erythrocyten (d. h. inaktive Hämo- 
lysine -+-+ homologe Erythrocyten) gibt, worauf die Hämolyse erfolgen 
muß. Ist das Komplement in einem Gemisch aber bereits vorher 
durch ein anderes sensibilisiertes Antigen (d.h. Antigen + homologen 
Amboceptor) fixiert worden, dann ist es nicht mehr in der Lage, noch 
ein zweites sensibilisiertes Antigen zu komplettieren oder mit anderen 
Worten, es vermag nach Zusatz von sensibilisierten Bakterien oder 
Erythrocyten weder Bakteriolyse noch Hämolyse zu erzeugen. 

Bordet*!®) und Gengou®?) benutzten die Komplementfixations- 
methode zunächst zur Verteidigung der Bordetschen These, daß das 
Komplement einer jeden Tierart einheitlich sei, gegenüber Ehrlich, 
der eine Vielheit der Komplemente annahm. Die Versuchsanordnung 
zu diesem Zweck war: 

In einem Reagensglas werden Bakterien, inaktiviertes homologes 
Immunserum und frisches Normalserum (als Komplement) miteinander 
gemischt. Nach einem nicht zu kurzen Zeitintervall, das für den Ab- 
lauf der zur Komplementbindung führenden Reaktion nötig ist, werden 
inaktives hämolytisches Immunserum und Erythrocyten hinzugegeben. 
Nach der Ehrlichschen Auffassung müßte erwartet werden, daß von 
den Bakterien vermittelst der bakteriolytischen Amboceptoren das bak- 
teriolytische Komplement des Normalserums zwar fixiert, das hämo- 
Iytische Komplement aber frei geblieben sei und nun zur Komplet- 
tierung der sensibilisierten Erythrocyten dienen könnte mit dem Resul- 
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tat, daß jetzt Hämolyse eintritt. Nach der Bordetschen Annahme 
von der Identität beider Komplemente muß dagegen bereits durch die 
sensibilisierten Bakterien alles vorhandene Komplement gebunden sein 
und die Hämolyse ausbleiben. Der Versuch entscheidet nun zugunsten 
Bordets, und demgemäß stehen heute fast alle Autoren.auf dem Stand- 
punkt, daß das Komplement einer jeden Tierart einheitlich ist. 

Dieser Schluß erscheint mir jedoch als zu weitgehend. Die zahl- . 
reichen Versuche Ehrlichs und seiner Mitarbeiter, in denen Beweise 
für die Vielheit der Komplemente gegeben sind, lassen sich nicht durch 
eine einzige Versuchsanordnung widerlegen. Die Einheitlichkeit aller 
Komplemente einer Tierart ist durch den Komplementbindungsversuch ` 
keineswegs bewiesen, es ist vielmehr nur festgestellt, daß bei der ge- 
schilderten Versuchsanordnung auch das hämolytische Komplement 
fixiert wird. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daß der innere Zusammenhang der ist, 
daß das sogenannte hämolytische Komplement in Wirklichkeit ein lipo- 
lytisches oder besser lipoidophiles Komplement ist, wofür eine Reihe 
von Tatsachen sprechen, und daß gerade bei der Bordet- Gengouschen 
Versuchsanordnung die lipoiden Elemente der Antigene von Bedeutung 
sind, so daß also nicht die Formel Bordets: sensibilisierte Bakterien 
binden hämolytisches Komplement und verhindern dadurch Hämolyse, 
sondern folgende Formel: sensibilisiertes Bakterien- resp. Antigenlipoid 
bindet das lipoidophile Komplement, wodurch die Hämolyse unmöglich 
gemacht wird, der richtige Ausdruck der bestehenden Verhältnisse wäre. 

Bordet und Gengou erkannten sehr bald, daß diese Reaktion 
auch serodiagnostisch verwertet werden kann und zwar, wie alle bio- 
logischen Methoden, sowohl zur Identifizierung von Antigenen wie 
von Antikörpern. In welcher Weise dies geschieht, ergibt sich aus 
dem Gesagten von selbst. Handelt es sich um die Identifizierung eines 
Antigens, also z. B. von typhusverdächtigen Bacillen, so würden 
diese Bacillen (in unterbindender Dosis) mit inaktiviertem sicheren 
Typhusserum (in unterbindender Dosis) und mit frischem Komplement 
gemischt werden. Nach einem Intervall (z. B. 1 Std. im Thermostaten 
bei 37° C oder 5 Std. Zimmertemperatur) würde man sensibilisierte 
Erythrocyten zusetzen. Sind die untersuchten Bacillen Typhusbacillen, 
dann muß die Hämolyse ausbleiben, sind es keine, dann tritt die 
Hämolyse ein. Bei der Untersuchung eines typhusverdächtigen Serums 
bleibt die Versuchsanordnung die gleiche, nur daß sichere Typhus- 
bacillen zur Reaktion verwendet werden müssen. Ist der Typhusverdacht 
gerechtfertigt, so bleibt die Hämolyse aus (Abb. 1), leidet der Kranke 
aber nicht an Typhus, sondern z. B. an Cholera, dann muß die Hämolyse 
eintreten (Abb. 2). 

Ohne auf die Einzelheiten der Untersuchungen Bordets und 
Gengous hier einzugehen, seien nur einige der wichtigsten Ergebnisse, 
die für das Verständnis der Reaktion von Bedeutung sind, hier angegeben. 

l. Die Komplementfixation tritt auch dann ein, wenn das 
Immunserum die betreffenden Bakterien gar nicht auflöst. 
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Vor der Entdeckung der Bordet-Gengouschen Reaktion bestand 
der Nachweis von Amboceptoren (Substances sensibilisatrices Bordet) in 
dem Nachweis der Bakteriolyse durch den Pfeifferschen Versuch. Hierzu 
kam später dann noch die durch den Plattenversuch demonstrierte Bak- 
tericidie (Neisser und Wechsberg). Da zur Bakteriolyse zweifellos Kom- 
plement nötig ist, so erklärte sich das Verschwinden des Komplements 
hierbei anscheinend einfach dadurch, daß es bei der Bakteriolyse ver- 
braucht worden sei. Die Untersuchungen von Bordet und Gengou 
zeigten nun, daß auch Sera, wie z. B. das Pestserum, welche nicht oder 
fast nicht bakteriolytisch wirken, Amboceptoren enthalten, die die Bacillen 
sensibilisieren, so daß diese Komplement binden. Dieser Komplement- 
bindung folgt jedoch weder die Bakteriolyse noch irgend eine andere sicht- 
bare Veränderung der Bakterien. Es ist also der Komplementver- 
brauch nicht eine Folge der Bakteriolyse, sondern die Fixation 
des Komplements geht voraus. Ob eine Bakteriolyse erfolgt oder 
nicht, ist abhängig von der Bakterienart, d.h. von dem Bau und der Zu- 
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Abb. 1. 


sammensetzung des Bakterienprotoplasmas, möglicherweise auch von der 
Art der gebildeten Amboceptoren. Am leichtesten lösen sich Cholera- 
vibrionen auf, etwas schwerer Typhusbacillen, und die meisten anderen 
pathogenen Bakterien lösen sich gar nicht auf. Die Komplement- 
bindung aber erfolgt bei allen Bakterien, sie ist die univer- 
sellste Immunitätsreaktion. Besteht meine Hypothese zu Recht, 
daß es sich bei der Bordet-Gengouschen Reaktion um die Bindung 
des lipoidophilen Komplements handelt, so wäre die Universalität 
dieser Reaktion leicht aus der allgemeinen Verbreitung der Lipoide in 
jedem Protoplasma begreiflich. Es wäre selbst die Möglichkeit vor- 
handen, daß das Ausbleiben oder Auftreten der Bakteriolyse von dem 
Gehalt resp. der Art der Bindung der Zellipoide abhängig wäre. Leider 
fehlen bezüglich der Bakterien vergleichende Untersuchungen des Lipoid- 
gehalts bisher, die zur Aufklärung dieser Frage verwendet werden 
könnten. 

2. Die Komplementbindung tritt auch dann ein, wenn das 
Antigen nicht geformt, sondern gelöst ist (Gengou???). 

Wenn das Komplement nicht deshalb verschwindet, weil es bei der 
Cytolyse verbraucht wird, sondern wenn es stets dann gebunden wird, 
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sobald ein Antigen mit seinen homologen Antikörpern zusammentritt 
dann ist es prinzipiell gleichgültig, ob das Antigen geformt oder gelöst 
ist. An dem Beispiel von Milch, Serum und anderen gelösten Anti- 
genen zeigte Gengou, daß in der Tat bei der Mischung dieser Antigene 
mit ihren Antiseren Komplementbindung erfolgt, daß es also Ambo- 
ceptoren gegen gelöstes Antigen gibt. Aus diesen Befunden habe 
ich®*) die Berechtigung hergeleitet, die Ehrlichsche Nomenklatur in 
einem Punkte einer Änderung zu unterziehen, indem ich am Ambo- 
ceptor neben der komplementophilen Gruppe nicht mehr von einer ,,cyto- 
philen“, sondern von einer „antigenophilen‘‘ Gruppe zu sprechen, 
empfohlen habe. 

Der Möglichkeit, mit Hilfe der Bordet-Gengouschen Reaktion 
Amboceptoren gegen gelöstes Antigen nachzuweisen, verdankt die Re- 
aktion ihre große praktische Bedeutung. Sie hat als Konkurrentin nur 
die Präcipitation, die sie aber an Empfindlichkeit weit übertrifft, wie sich 
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Resultat: Das Komplement bindet sich 
an das Hämolysin und die Hammelblut- 
körperchen, es tritt folglich Hämolyse ein. 


Abb. 2. 


Komplement 


durch exakte Versuche feststellen ließ (Neisser und Sachs, Fried- 
herger, Sachs und Bauer, Rickmann u. a.) | 

Es wurde auch verschiedentlich die Frage erörtert, ob das Phä- 
nomen der Komplementbindung nicht durch Präcipitationsvorgänge 
vorgetäuscht werden könne (Gay!?!), Moreschi, Bail). Die Annahme 
war dabei, daß das Komplement mechanisch durch die ausfallenden 
Substanzen mitgerissen werden könnte. Es soll nicht geleugnet werden, 
daß dieses Moment mitspielen kann, zumal Seligmann zeigen konnte, 
daß auch durch indifferente chemische Niederschläge, z. B. beim Ein- 
bringen von kolloidaler Eisenhydroxydlösung in wäßrige Lösungen, Kom- 
plementbindung erzielt werden kann. Durch die Versuche von Wasser- 
mann und Bruck”), Wassermann und Citron°®%°®°), Liefmann, 
Moreschi u. a. wurde jedoch nachgewiesen, daß unter Versuchsbedin- 
gungen, bei denen die fällenden Gruppen der Präcipitinogene und Prä- 
cipitine zerstört sind oder wo sonst jede mechanische Präcipitation aus- 
geschlossen ist, die Komplementbindung dennoch erfolgte. Andererseits 
konnte Moreschi zeigen, daß eine echte Präcipitation erfolgen kann, 
ohne daß zugleich Komplement gebunden werden muß. 


to 
to 


Ergebnisse IV. 
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<`. H. Die Verwertung der Komplementbindungsmethode zur 
Serodiagnostik der Syphilis. 


Der Verwertung der Komplementbindungsreaktion zur Serodia- 
gnostik der Lues stand die Schwierigkeit entgegen, daß Reinkulturen 
des Erregers für die Reaktion nicht zur Verfügung standen. Wasser- 
mann?°®) umging diese Schwierigkeit, indem er luetische Organe mit 
Wasser resp. Kochsalzlösung extrahierte und in der Bordet-Gengou- 
schen Reaktion diese Extrakte an die Stelle des Antigens setzte, indem 
er supponierte, daß bei der Extraktion in das Extrakt neben den 
normalen löslichen Organsubstanzen auch die löslichen Substanzen des 
Lueserregers übergehen müßten. Die etwa durch die löslichen normalen 
Organsubstanzen bedingten Fehlerquellen ließen sich durch Kontroll- 
versuche mit solchen ‚„Normalantigenen‘ ausschalten, indem nur dann 
eine Komplementbindung als beweisend gelten durfte, wenn die Hämo- 
lyse mit Luesantigen ausblieb, mit Normalantigen aber eintrat. 

In der Entwicklung der Serodiagnostik der Syphilis lassen sich 
3 Perioden nachweisen. 

Die 1. Periode brachte die prinzipielle Begründung der Methode 
durch Wassermann und seine Mitarbeiter 289. 2871. sowie den Ausbau 
der Serodiagnostik der progressiven Paralyse durch Wassermann und 
Plaut?®®®). Dagegen schlugen die Versuche Neissers?”!,?27®) und seiner 
Mitarbeiter, die Serodiagnostik auch bei der Syphilis selbst praktisch 
zu verwerten, fehl und führten zu schweren Irrtümern. 

Die 2. Periode brachte die Widerlegung dieser Irrtümer und den 
Ausbau der praktischen Serodiagnostik der Syphilis in ihrer ganzen 
Vielseitigkeit, sowie die Begründung der biologischen Hg-Therapie durch 
die Arbeiten der F. Krausschen Klinik. Diese Angaben fanden zu- 
nächst meist Widerspruch. 

In der 3. Periode, in der wir uns zurzeit befinden, findet die 
praktische Serodiagnostik der Syphilis nahezu allgemeine Bestätigung 
und wird für eine Reihe ven Spezialfragen verwertet. Daneben gehen 
Versuche zur Vereinfachung der Technik und zur Aufklärung des Wesens 
der Reaktion. 

L Periode. 


Die ersten Versuche von Wassermann, Neisser und Bruck°®®) be- 
trafen ausschließlich Affen. Die Resultate waren im wesentlichen folgende: 

Immunisiert man Affen mit Luesorganextrakten oder infiziert man 
sie mit Lues (und das ist weit beweisender), dann gewinnt nach einer 
gewissen Zeit das Serum die Fähigkeit, zusammen mit Luesextrakten 
die Komplementbindung zu geben, und zwar gleichgültig, ob man als 
Antigen Luesorganextrakt von Menschen oder Affen benützt. Der Schluß, 
den die Autoren aus diesem Befunde zogen, war, es gelingt, „in vitro 
zu bestimmen, ob in einem menschlichen oder künstlich gewonnenen 
Immunserum sich spezifische Antikörper gegenüber Substanzen des Lues- 
erregers befinden... Es gelingt andererseits, durch die beschriebene 
Reaktion den Nachweis zu führen, ob ein bestimmtes Organ syphilitische 
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Subst anzen beherbergt ... Von der größten diagnostischen und thera- 
peutischen Bedeutung wäre es, wenn es auch gelänge, regelmäßig den 
Nachweis syphilitischer Stoffe oder Antikörper im kreisenden Blut Lues- 
kranker zu führen. Wir verfügen zwar bereits über einige Fälle, wo 
dieser Nachweis gelungen ist, in anderen war dies nicht der Fall. (Es 
scheint sich zu diesem Nachweis übrigens die Untersuchung von Ex- 
trakten aus dem defibrinierten Blut mehr zu eignen als die des Blut- 
serums.) Offenbar spielt hier die Höhe des Immunserums eine aus- 
schlaggebende Rolle, und es muß deshalb die nächste Aufgabe 
sein, die vielleicht aber in unseren Zonen bei der großen 
Empfindlichkeit der Affen allen Experimenten gegenüber 
nicht zu lösen ist, ein möglichst hochwirkendes spezifisches 
Serum auf Lues zu erhalten. Es wird eine der wichtigsten Auf- 
gaben der demnächst nach Niederländisch-Indien abreisenden Reichs- 
expedition sein, diesem Ziele näher zu kommen.“ 

Es folgte dann, nachdem kurz zuvor Detre®®) mit dem Serum zweier 
Lueskranken eine positive Reaktion auf Antikörper erhalten hatte, die 
ausführliche Publikation von Wassermann, Neisser, Bruck und 
Schucht?®”), die die Methode beschrieb und eine Reihe wichtiger Tat- 
sachen, freilich auch zugleich einige falsche Angaben brachte, welche 
dazu führten, daß die Serodiagnostik den bereits in der ersten Mit- 
teilung angedeuteten Irrweg ging, mit Hilfe hochwertiger Affensera das 
Luesvirus im menschlichen Blute nachweisen zu wollen. 


Die Methodik, deren sich Wassermann und seine Mitarbeiter bedienten, 
bestand in folgendem: 


a) Zum Nachweis des Luesantigens. 
1. Extrakt des luesverdächtigen Organs (resp. der Erythrocyten) mit 
0,5 Proz. Carbol enthaltender physiol. NaCl-Lösung. 
2. Inaktiv. Affenimmunserum. 
3. Frisches Meerschweinchenkomplement. 
4 


. Inaktiv. hämolytisches Kaninchen- | Indikator 


immunserum für Hammelblut. der Komplementbindung. 


5. Gewaschene Hammelblutkörperchen. 
Kontrollen: 

1. Ersatz des Luesextraktes durch Normalextrakt. Alles andere 
unverändert. 

2. Ersatz des Affenimmunserums durch normales Affenserum. Alles 
andere unverändert. 

3. Normalextrakt + Normalserum. Alles andere unverändert. 

4. Luesextrakt resp. Normalextrakt, ohne Affenserum. Alles andere 
unverändert. 

5. Affenimmun- resp. Affennormalserum ohne Extrakt. Alles andere 
unverändert. 

6. Hämolytisches System (d.h. Komplement, Hämolysin, Erythrocyten). 


b) Zum Nachweis von Antikörpern. 
1. Luesextrakt von irgendwelchem luetischen Organ. 
2. Inakt. Menschenserum. 
3. Meerschweinchenkomplement. 
4. Inakt. Hämolysin für Hammelblut. 
5. Gewaschene Hammelblutkörperchen. 
Kontrolle wie bei a) mit sinngemäßer Abänderung. 
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Die Resultate beim Menschen bez. des Nachweises von 
Antikörpern waren durchaus unbefriedigend. Von 257 Luetikern 
aller Stadien, die von Bruck°®’) in der Neisserschen Klinik unter- 
sucht wurden, reagierten 208 = 81 Proz. negativ. 

Dementsprechend erklärten die Autoren ausdrücklich, daß 
es sich nicht um eine Methode für den Praktiker, sondern nur 
um eine rein wissenschaftliche Tatsache handele, daß man in 
manchen Fällen bei Lues auf serodiagnostischem Wege mittels 
der spezifischen Komplementbindung eine spezifische Reak- 
tion erhalten kann. 

Dieses Resultat war um so bemerkenswerter, als gleichzeitig im 
Wassermannschen Laboratorium ausgeführte Versuche bei der Paralyse 
ein völlig abweichendes Ergebnis hatten. Wassermann °’®’) hatte auf 
Grund der mit mir unternommenen Versuche über lokale Antikörper- 
bildung die Vorstellung, daß die Lumbalflüssigkeit der Paralytiker wahr- 
scheinlich viel Luesantikörper enthalten müsse. Er übertrug die Aufgabe, 
diesbezügliche Untersuchungen anzustellen, einem Assistenten Kraepe- 
lins, Plaut, der mir zu seiner Ausbildung in der Komplementbindungs- 
methode überwiesen wurde. In diesen unter meiner ständigen tech- 
nischen Leitung entstandenen Untersuchungen ergab sich nun, daß ganz 
der Wassermannschen Idee entsprechend 80 Proz. aller Paralytiker 
in der Lumbalflüssigkeit Antikörper hatten. 


Die Methode, deren wir uns hierbei bedienten, unterschied sich in zwei 
Punkten von der in der Wassermann-Neisser-Bruckschen Arbeit angegebenen, 
nämlich 

l. dadurch, daß ausschließlich Extrakte aus Lebern hereditär-syphilitischer 
Föten als Luesantigen verwendet wurden und als Kontrollen Extrakte aus Lebern 
nicht-syphilitischer Föten; 

2. dadurch, daß wir uns nicht nur mit Dosen von 0,1 ccm Antigen und 
0,1 ccm Lumbalflüssigkeit begnügten, sondern mit den doppelten Dosen arbeiteten. 


Da die allseitige Bestätigung (Marie und Levaditi?”), Morgen- 
roth und Stertz?°®) u. a.) der Wassermann-Plautschen Befunde 
keinen Zweifel an deren Richtigkeit zuließ und zunächst von uns auch 
die Bruckschen Resultate, auf denen die Arbeit von Wassermann, 
Neisser, Bruck und Schucht basierte, für zuverlässig gehalten wurden, 
so ließ sich die Differenz der Ergebnisse zunächst nur so erklären, daß 
sich die Paralytiker bezüglich ihrer Fähigkeit, Luesantikörper zu bilden, 
prinzipiell anders als alle anderen Luetiker verhielten. 

Im unmittelbaren Anschluß an die Arbeit von Wassermann und 
Plaut untersuchte Schütze°*°) die Lumbalflüssigkeit von Tabikern und 
kam zu einem ähnlichen Resultate, daß 66 Proz. der Tabiker Lues- 
antikörper in der Spinalflüssigkeit hätten, und zwar gaben in den 
Schützeschen Versuchen nur die Tabiker eine Reaktion, die 
die Lues zugaben, die anderen reagierten negativ. 

Inzwischen hatten Neisser, Bruck und Schucht?”®) unabhängig 
von Wassermann ihre serodiagnostischen Studien fortgesetzt und waren 
zu Ergebnissen gelangt, über die Neisser?!) auf dem IX. Dermato- 
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logenkongreß in Bern berichtete. Diese Ergebnisse bezogen sich vor 
allem auf den Nachweis der Antigene. 


a) Organextrakte syphilitischer Gewebe. 


Sichere kongenitale Syphilis. . . . . 29 Fälle 29mal positiv. 
Placenten von diesen Geburten . . . 17 „ 13, A: 
Primäraffekte . . . . 2 2 2 2 2 02. D ap. Day ge 
Condylom. lata . . 2.2.2 2220. 9 » 8, We 

(1mal falsch zubereitet) 
Primäre Drüsen . . .....22.. 4 Fälle 4mal positiv. 
Verdächtige Drüsen . . ...... 2: VE op 

(Blutuntersuchung beide Male positiv) 

Tertiäre Prozesse . . .2.2..... 5 Fälle 5mal positiv. 
Gebirne von Paralytikern . ..... T » T, negativ. 


Kontrolluntersuchungen mit nicht-syphilitischem Gewebe fielen negativ aus. 

„Was die Organe von syphilitischen Affen betrifft, so scheint es, als wenn 
Antigene nur in frühen Zeiten nach der Infektion nachweisbar wären und nach- 
träglich wieder verschwänden, wenn nicht auf subcutanem Wege nachträgliche 
Zufuhren stattfinden. Auch die Art etwaiger Vor- und Nachbehandlung ist an- 
scheinend nicht ohne Einfluß.“ 


Da die Organuntersuchungen praktisch-diagnostisch nur geringen 
Wert ihrer Natur nach besitzen konnten. so wandten sich Neisser und 
seine Mitarbeiter vor allem den Blutuntersuchungen zu. Hierbei ist 
zu unterscheiden zwischen den Blutextraktuntersuchungen 
auf Antigene und der Untersuchung des Blutserums auf Anti- 
körper. 

„An der diagnostischen Bedeutung des Antikörpernachweises jet... 
nicht zu zweifeln. Antikörperanwesenheit scheint zu bedeuten, daß wir 
es mit einem Organismus zu tun haben, der von Syphilis durchseucht 
worden ist. Ob freilich die Anwesenheit der Antikörper noch 
Krankheit bedeutet, darüber ist vor der Hand nichts auszu- 
sagen.‘ 

Anders verhalte es sich mit den Blutantigenuntersuchungen. Diese 
„scheinen mir dafür zu sprechen, daß man sich auf den positiven 
Nachweis von Antigenen wird verlassen dürfen in dem Sinne, daß wir 
es noch mit einem kranken, virusbeherbergenden Individuum zu tun 
haben.“ 

Die Untersuchungsergebnisse Neissers und seiner Mitarbeiter 
waren 


Luesfälle Antigen — Antikörper 


262 146 — 55,7 Proz. 49 -- 18,7 Proz. 


Sodann wurde auch noch der Einfluß der Hg-Therapie auf das Lues- 
antigen untersucht und gefunden, daß das Quecksilber nicht in der Lage 
sei, irgendwie das Luesantigen im Blut zu beeinflussen. Die Schluß- 
sätze Neissers seien wegen ihrer großen Wichtigkeit hier vollständig 
wiedergegeben. 
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„Für praktisch-diagnostische Zwecke käme also in Betracht: 

A. die Untersuchung von Gewebsextrakten von Organen von Föten 
und Kindern, von Placenten, von exstirpierten Drüsen, von exstirpierten 
Neubildungen mit fraglicher Syphilis; 

B. die Untersuchung von Blutextrakten und Seren von Patienten, 

a) deren SyphilisüberhauptnochnichtmitSicherheitfeststeht 

l. sei es, daß es sich um ganz frische Fälle handelt, bei denen 
Syphilis soeben erst infolge einer Infektion entstanden sein könnte, 

2. sei es, daß eine fragliche Infektion schon sehr lange zurückliegt, 

3. sei es, daß es sich um Fälle mit unklaren verdächtigen Syphilis- 
symptomen handelt, bei denen aber eine Syphilisanamnese vollkommen 
mangelt: 

b) deren Lues wohl bekannt ist, wo aber ein Anhaltspunkt 
gewonnen werden kann, ob man noch mit Krankheit rechnen muß oder 
vielleicht auf erzielte Heilung rechnen darf. 

Für alle diese Fälle würde 

l. eine positive Antigenreaktion zu deuten sein in dem Sinne, 
daß Syphilisparasiten noch im Körper existieren, 

2. eine positive Antikörper-Reaktion zu deuten sein in dem 
Sinne, daß zu irgend einer Zeit — entweder im gegenwärtigen Unter- 
suchungsstadium oder früher — der Körper Syphilisparasiten beher- 
bergt hat. Antikörper-Reaktion kann sich zeigen bei noch bestehender 
Krankheit, aber auch vermutlich bei schon abgelaufener. 

Man wird also Fälle mit Antigenreaktion stets behandeln, 
Fälle mit Antikörper-Reaktion nur, 

l. wenn sie bisher nie behandelt waren, 

2. wenn sie noch unklare, auf Lues verdächtige Symptome auf- 
weisen, wo also die Antikörper-Reaktion die klinische Diagnose stützt.‘ 

Die hochgespannten Erwartungen, die diese Mitteilung Neissers 
und seiner Mitarbeiter Bruck und Schucht allgemein erweckten, er- 
wiesen sich jedoch sehr bald als trügerisch. 

Die Nachprüfung, die ich’) noch im Wassermannschen Labora- 
torium vornahm und zu denen ich mich zunächst der in Breslau von 
Bruck geprüften Blutextrakte bediente, ergab zunächst eine außerordent- 
liche Labilität der Extrakte, die dazu führte, daß sehr häufig in Breslau 
negativ reagierende Extrakte in Berlin positiv reagierten und umge- 
kehrt. Aber auch die von mir selbst frisch hergestellten Blutextrakte 
zeigten keineswegs ein so regelmäßiges Verhalten, wie man nach den 
Angaben des Neisserschen Laboratoriums hätte annehmen sollen. Ins- 
besondere war die Zahl der Blutextrakte, die von Nichtluetischen 
stammten, mit positiver Reaktion nicht unerheblich. 

Diese Beobachtungen und die von Neisser mitgeteilte Einfluß- 
losigkeit der spezifischen Quecksilbertherapie auf das Blutantigen, die 
unverständlich bleiben mußte, wenn man die reagierende Substanz der 
Blutextrakte wirklich für das Luesantigen hielt und dem Hg eine 
spezifische Wirkung auf das Luesvirus zuschrieb, führte mich zu dem 
Schluß, daß die Substanz, die in den Blutextrakten mit dem Luesaffen- 
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immunserum reagierte, nicht das Luesantigen sei und daß demgemäß 
die Neisserschen Schlußfolgerungen, die sich auf der Voraussetzung 
von der Antigennatur der Blutextrakte aufgebaut hatten, hinfällig seien. 

Es schien also, als ob eine Serodiagnostik der Syphilis zwar prin- 
zipiell möglich sei, wenn man sich mit dem Antikörpernachweis begnügte, 
daß aber bei der Seltenheit dieses Befundes und bei der mangelnden 
Brauchbarkeit der Reaktion zur Entscheidung der Frage über das gegen- 
wärtige Bestehen von Lues eine praktische Verwertbarkeit nicht in 
Frage komme. Eine Ausnahme bildete anscheinend nur die Paralyse 
und vielleicht noch die Tabes. 


2. Periode. 


Ganz unter dem Eindruck dieser Befunde und im Banne der hier 
gekennzeichneten Anschauungen befangen, begann ich im April 1907 
bei meinem Eintritt in die Kraussche Klinik meine serologischen Unter- 
suchungen bei der Lues mit der Nachprüfung der Angaben Schützes 
über die Häufigkeit der positiven Reaktionen in der Lumbalflüssigkeit 
bei der Tabes. Die Ergebnisse, die ich hatte und über die ichĉ*65) zu- 
sammen mit den folgenden Untersuchungen am 3. Juni 1907 im Verein 
für Innere Medizin zu Berlin berichtete, wichen von denen Schützes 
ab, indem ich unter 9 Fällen nur 2 mit ganz schwacher Reaktion in der 
Lumbalflüssigkeit fand. Dagegen gab mir die Untersuchung des Serums 
von 15 Tabikern ein überraschend günstiges Resultat, indem die Reaktion 
12 mal positiv ausfiel. Bei der Zusammenstellung der Fälle nun fiel 
mir auf, daß gerade umgekehrt wie bei den Fällen Schützes bei mir 
die negativen Fälle die waren, welche Lues zugegeben hatten, während 
von den 12 positiven Fällen 7 Lues leugneten. 

Da ich auf dem Standpunkt stand, daß bei allen oder annähernd 
allen Tabesfällen eine luetische Ätiologie anzunehmen sei, so suchte 
ich nach einer Erklärung für dieses paradoxe Verhalten und fand sie 
in der spezifischen Therapie. Ordnete ich die Fälle unabhängig von 
ihrer Anamnese nach der Zahl der spezifischen Kuren, so ergab es sich, 
daß die Stärke der Reaktion ungefähr im umgekehrten Verhältnis zur 
Intensität der Behandlung stand. 

Diese Befunde bei der Tabes ermutigten mich, nun auch die Ver- 
hältnisse bei der Syphilis selbst zu studieren. Dem Material der Kraus- 
schen Klinik entsprechend und immer noch unter dem Einfluß der 
Neisser-Bruckschen Angaben stehend, beschränkte ich mich hierbei zu- 
nächst fast ausschließlich auf solche Kranke, deren luetische Infektion 
zeitlich weit zurücklag, da hier am ersten ähnliche Verhältnisse wie bei 
Paralyse und Tabes zu vermuten waren. ` 

Meine Untersuchungen ergaben nun das bemerkenswerte Resultat, 
daß alle die Patienten, die Erscheinungen luetischer oder stark lues- 
verdächtiger Art hatten, gleichviel ob sie Lues zugaben oder nicht, 
positiv reagierten. Nur ein einziger Fall, der für Leberlues gehalten 
wurde, reagierte negativ. Die spätere Sektion ergab, daß es eine Echino- 
kokkenerkrankung gewesen war. Von den Kranken aber, die früher 
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einmal eine Lues gehabt hatten, jetzt aber wegen anderer Krankheiten 
in unserer Behandlung waren, reagierten viele negativ, und wieder er- 
gab sich, daß die negativen Fälle die am meisten behandelten waren. 
Die Kontrolluntersuchungen an Normalen und an unverdächtigen Kranken 
hatten mir durchweg negative Resultate ergeben. 

Meine Resultate faßte ich in der ersten Mitteilung in folgender 
Weise zusammen: 

l. Bei der Tabes finden sich in der Regel im Serum Antikörper, 
während die Lumbalflüssigkeit seltener und dann fast stets weit weniger 
Antikörper enthält. Es kommt jedoch gelegentlich auch das umge- 
kehrte Verhalten vor. 

2. Bei der Syphilis finden sich die Antikörper oft noch nach sehr 
vielen Jahrzehnten, bis zu 45 Jahren und wahrscheinlich noch länger, 
ja in meinen Versuchen hatten gerade die ganz alten Fälle besonders 
hohen Antikörpergehalt. 

3. Auch hereditär Luetische können Antikörper im Serum haben. 

4. Zwischen dem Antikörpergehalt und der spezifischen Quecksilber- 
kur scheinen in dem Sinne Beziehungen zu bestehen, daß je intensiver 
die Kur war, desto geringer der Antikörpergehalt ist. 

5. Ein hoher Antikörpergehalt in der Lumbalflüssigkeit, wie er bei 
der Paralyse die Regel ist, kommt sonst anscheinend nur sehr selten 
vor, es ist also dieses Zeichen in hohem Grade pathognomonisch für 
Paralyse (eventuell für syphilitische Erkrankungen des Gehirns oder 
der Meningen). 
| Zur Erklärung des Phänomens, daß gerade die unbehandelten Fälle + 
reagierten, die behandelten aber nicht, verwies ich auf die Verhältnisse bei der 
Malariaimmunität. Die Immunität der Eingeborenen Afrikas gegen Malaria beruht 
darauf, daB sie bereits in frühester Kindheit infiziert werden. Da nun niemals 
bei ihnen eine spezifische Chinintherapie einsetzt, so immunisiert sich schließlich 
der Organismus, wenn er der Infektion nicht erliegt, selbst gegen diese Krankheit, 
zumal stets neue Infektionen dazukommen. Anders dagegen liegen die Verhält- 
nisse bei dem Europäer, indem hier die Parasiten durch das Chinin vernichtet 
werden, dem Körper also die Arbeit der Immunisierung erspart wird. „Wir 
können nun vielleicht annehmen, daß das Quecksilber in analoger Weise auf die 
Syphiliserreger resp. auf ein bestimmtes Stadium derselben einwirkt, wodurch be- 
wirkt wird, daß es zu keinen resp. nur zu unvollkommenen Immunitätsreaktionen 
kommt. Findet aber keine Therapie statt, so muß der Körper sich selbst schützen. 
Wir wissen nicht, in welcher Weise dies geschieht, aber wir können aus der 


Analogie mit den anderen Infektionskrankheiten vermuten, daß die Antikörper- 
produktion in einem gewissen Zusammenhange mit der Immunität steht,“ 


Unabhängig von allen theoretischen Erwägungen aber erteilte ich 
in praktisch-therapeutischer Hinsicht den Rat, „in den Fällen, in 
denen die Serumreaktion auf Luesantikörper positiv ausfällt, 
ohne daß tabische oder paralytische Symptome vorliegen, 
auf das energischste spezifisch zu behandeln, denn hier gibt 
uns der Organismus selbst das deutliche Zeichen, daß die 
bisherige Behandlung ungenügend war.“ 


In der 3 Wochen später stattfindenden Diskussion zu meinem Vortrag be- 
tonte Baba die quantitative Übereinstimmung zwischen Spirochäten- und Antigen- 
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gehalt der Organe. Ferner teilte er mit, daß in der Milch luetischer Mütter und 
in der Ascitesflüssigkeit luetischer Föten sich Antikörper befinden. Dagegen be- 
stritt er, daß ein deutlicher Quecksilberkurerfolg bezüglich des Auftretens resp. 
Fehlens der Antistoffe sich konstatieren lasse. Fleischmann!illj bestätigte auf 
Grund von 20 Fällen die klinische Brauchbarkeit der EECHER zur Er- 
kennung unklarer Fälle. 

Ähnlich sprach sich Wassermann®5) aus. „Wenn ich früher vielleicht noch 
gezweifelt habe, ob die Methode für die Klinik brauchbar sein wird, so sind diese 
Zweifel nunmehr vollkommen geschwunden.“ 

Schütze®#®) berichtete über weitere Untersuchungen bei Tabes und hielt 
seine Angaben bezüglich der Häufigkeit der positiven Reaktion in der Lumbal- 
flüssigkeit aufrecht. 

Hatte also die Diskussion zu einem Teil meine Angaben bestätigt (Fleisch- 
mann, Wassermann), zum Teil einzelne Punkte bestritten (Bab, Schütze), 
so war doch kein neues Moment mitgeteilt worden. 

Insbesondere war von keinem Untersucher die wichtigste Frage geprüft 
worden, wie sich denn nun in Wirklichkeit die frische manifeste und latente Lues 
verhalte, d h. ob die Befunde der Neisserschen Klinik. richtig waren oder ob 
auch hier eine Korrektur notwendig werden würde. 

Die Lösung dieser Frage war das Ziel meiner Untersuchungen in 
der Zwischenzeit aber gewesen. Das Material, dessen ich dazu bedurfte, 
hatte mir Herr Geh. Rat Lesser, der Direktor der Dermatologischen 
Klinik der Charite, in bereitwilligster Weise zur Verfügung gestellt. 
Zugleich hatte sich mir als Mitarbeiter Dr. Fr. Blumenthal an- 
geschlossen. Auf diese Weise war es möglich gewesen, trotz der kurzen 
Zeit eine größere Reihe frischer Luesfälle zu untersuchen. 

Das Resultat, das ich) im Schlußwort der Diskussion veröffentlichte, 
war absolut eindeutig, es zeigte sich fast konstant eine positive 
Reaktion bei allen Formen von Lues, sofern nicht eine Be- 
handlung vorhergegangen war. Das Material der 140 ersten unter- 
suchten Fälle stellte ich in umstehender Tabelle zusammen. 

Ich schloß mit folgenden Worten, die leider den meisten Autoren 
wegen des Ortes der Publikation unbekannt geblieben sind und deren 
Kenntnis viele Mißverständnisse beseitigt haben würde. 

„Wenn Sie diese Zahlen objektiv miteinander. vergleichen: bei den 
unbehandelten Fällen 6 Proz. negative und bei den stark behandelten 
50 Proz. negative, und wenn Sie dann die Zahlen der schwach posi- 
tiven Fälle noch berücksichtigen, so werden Sie sich dem Eindrucke 
nicht verschließen können, daß ein Einfluß durch die Quecksilber- 
behandlung stattfindet. Es ist selbstverständlich, daß eine eingeleitete 
Kur bereits bestehende Antikörper nicht sofort verschwinden lassen 
kann; die Wirkungen einer solchen Kur können sich im Serum erst 
nach Wochen zeigen, vorausgesetzt, daß kein Rezidiv erfolgt. Das 
Fehlen von Antikörpern bei einer sekundären Lues oder bei einem 
Rezidiv usw. darf im Einzelfall nicht verwundern, da zur Antikörper- 
produktion eine individuell schwankende Inkubationszeit notwendig ist 
und ein vereinzeltes refraktäres Verhalten bei jeder Infektionskrankheit 
bekannt ist. Das Vorhandensein von Antikörpern bei Rezidiven, selbst 
in Fällen, in denen viel geschmiert worden ist, kann nicht überraschen, 
denn das Rezidiv beweist uns ja, daß die Kur ihr Ziel nicht ganz er- 
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reicht hat. Negativ sind vor allem solche Fälle, die zurzeit symptom- 
los und vor wenigstens 3 Monaten spezifisch behandelt worden sind. 

Zu den unbehandelten Fällen habe ich in meiner Statistik alle 
Fälle gerechnet, die nicht mit Hg behandelt sind; dazu gehören auch 
solche, die Atoxyl- und Jodkuren durchgemacht haben. Über die Atoxyl- 
behandlung können wir heute vom serologischen Standpunkt noch kein 
Urteil fällen. Denn selbst die Fälle, die mit der Atoxylbehandlung 
bereits fertig und schon symptomlos sind, können noch Antikörper 
haben, denn die Antikörper kreisen, wie wir wissen, noch einige Wochen, 
nachdem der Reiz verschwunden ist. Diese Fälle können erst zur Ent- 
scheidung gelangen, wenn wir sie nach 3—4 Monaten, wenn keine 
Rezidive erfolgt sind, wieder untersuchen.“ 
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Meine Mitteilungen fanden eine recht geteilte Aufnahme. Bei den 
meisten abwartende Skepsis, bei einigen offene Gegnerschaft, die sich 
vereinzelt bis zur persönlichen Gehässigkeit verstieg. 

Um so erfreulicher war es, daß M. Wassermann und G. Meier???) 
neue Stützen für die klinische Verwertbarkeit zu erbringen bemüht 
waren. Leider aber war das Material sehr ungenügend und wenig 
beweiskräftig. 

Wassermann und Meier berichten über 27 positive und 12 negative Fälle. 
Allein von den 27 positiven Fällen fehlt bei 11 jede Diagnose, so daß es unmög- 
lich ist, zu sagen, ob hier die Reaktion mit Recht + ausfiel. Unter den ver- 
bleibenden 16 sind noch 6 Tabes- und Paralysefälle. Dementsprechend sind die 


Schlüsse, die Wassermann und Meier aus ihren Untersuchungen zogen, auch 
sehr zurückhaltend. 


„Es gelingt mit der Wassermannschen Reaktion auf Grund der 
Bordetschen Komplementbindung, bei gewissen Fällen im Blutserum 
Luetischer spezifische Stoffe nachzuweisen. Mehr läßt sich zurzeit nicht 
sagen... Auch über die klinische Bedeutung der Reaktion ist noch 
kein abschließendes Urteil zu fällen.“ 

Weit bestimmter, weil an einem größeren Material angestellt, 
lauteten die Mitteilungen von Fleischmann und Butler!!?) sowie von 
L. Michaelis®*’),. Bedauerlich war nur, daß Michaelis unter seinen 
Kontrollfällen 3mal bei Typhus auch eine positive Reaktion erhielt. 
Diese Angabe hat keine Bestätigung finden können. Auch Michaelis 
selbst ist später nie mehr darauf zurückgekommen. Sowohl Fleisch- 
mann wie Michaelis geben an, daß auch sie den Eindruck gewannen, 
daß die Therapie von Bedeutung für den Ausfall der Reaktion sei. 

Der wichtigste Schritt zur Popularisierung und Anerkennung der 
Reaktion wurde auf dem im September 1907 in Berlin tagenden Inter- 
nationalen Kongreß für Hygiene gemacht. 

Eröffnet wurde die Besprechung durch ein Referat Landsteiners!”). 
Landsteiner erhob bemerkenswerte Einwände dagegen, daß die Sy- 
philisreaktion theoretisch so zu erklären sei, wie dies Wassermann 
und seine Mitarbeiter angenommen hätten. Es handele sich vermutlich 
gar nicht um Syphilisantikörper. Auf Grund der zitierten, sowie eigener 
mit Müller und Poetzl unternommener Versuche gelangte er dann zu 
dem Schluß, daß ‚die Methode, auch wenn sie keine Syphilisantikörper 
nachweist, doch nicht nur für die Untersuchung des Liq. cerebrospinalis 
bei Paralyse, sondern auch für die Serodiagnostik der Syphilis wertvolle 
Dienste zu leisten imstande ist und der Serodiagnostik ein neues Gebiet 
eröffnet‘“. 

Welcher Art diese neuen Gebiete sind, zeigte mein darauffolgender 
Vortrag, in dem ich®’) nachwies, daß in praxi der Befund von Lues- 
antikörpern aktive Syphilis anzeigt. „Finde ich bei einem Patienten 
Antikörper, so sage ich, dieser Organismus ist nicht nur einmal luetisch 
infiziert worden, sondern hatte zum mindesten noch vor kurzer Zeit, 
etwa vor 2 oder 3 Monaten, aktives syphilitisches Virus in sich. Leidet 
nun der Kranke an irgend einem Leiden, das sich auf Lues beziehen 
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läßt, also z. B. an einer Leberhypertrophie, einer Aortenerkrankung. 
einer Myelitis usw., so trage ich kein Bedenken, für diese Krankheiten 
die luetische Ätiologie anzunehmen und dementsprechend eine spezifische 
Therapie zu empfehlen.“ 

Für die klinische Verwertbarkeit der Serodiagnostik, so führte ich 
weiter aus, ist die Beantwortung dreier Fragen nötig: 

l. Kommt diese Reaktion nur bei Lues oder auch bei anderen 
Krankheiten vor und wie oft? 

2. Ist die Serodiagnostik zur Erkennung zweifelhafter Fälle zu 
verwerten ? 

3. Läßt sich ein therapeutischer Fortschritt auf Grund der Sero- 
diagnostik erwarten ? 

„Was zunächst die Frage der Spezifizität betrifft, so muß hier 
zwischen der klinischen und biologischen Spezifizität streng unter- 
schieden werden. Die klinische Spezifizität ist sicher zu bejahen.‘“ Die 
nach der biologischen Spezifizität ist zurzeit unlösbar, weil wir nicht 
über Reinkulturen von Spirochäten verfügen. ‚Daß diese Antikörper 
mit dem luetischen Prozeß selbst jedoch in nächster Beziehung stehen 
müssen und nicht rein zufällige Befunde sind, scheint sich daraus zu 
ergeben, daß die spezifische Hg-Therapie einen Einfluß auf den Anti- 
körpergehalt des Serums ausübt. Da wir nun vor allem aus den Unter- 
suchungen Metschnikoffs und Roux’ über die prophylaktische Wirk- 
samkeit des Hg schließen müssen, daß das Hg das Luesvirus selbst 
unschädlich zu machen vermag, so wird man die Beeinflussung des 
Antikörpergehaltes so aufzufassen haben, daß das Hg das Luesvirus 
derart verändert, daß die antigene Substanz im Organismus nicht 
mehr auftritt. so daß eine Neuproduktion von Antistoffen nicht erfolgen 
kann. Umgekehrt wird jedes Rezidiv, sei es manifest oder in den 
inneren Organen, ein neues Antigen der Antikörperkurve bewirken 
können. 

Die Reaktion des Blutserums ist abhängig von zwei Gesetzen. 

Das erste Gesetz lautet: Je länger das Syphilisvirus auf 
den Körper eingewirkt hat und je häufiger es Rezidive ge- 
macht hat, desto regelmäßiger und stärker ist der Anti- 
körpergehalt des Serums. 

Das zweite Gesetz lautet: Je früher die Quecksilber- 
therapie eingesetzt hat, je länger sie fortgesetzt wurde, je 
häufiger sie wiederholt ist, jezweckmäßiger die Applikatiorns- 
form war und je kürzer die Frist seit der letzten Kur ist, 
desto geringer wird der Antikörpergehalt, desto häufiger ist 
er gleich Null.“ 

Gleichzeitig wies ich auf zwei weitere Momente hin, die für die 
Beurteilung der Reaktion wichtig sind und die leider auch jetzt noch 
von den meisten Autoren, die über die Serodiagnostik der Lues 
schreiben, vernachlässigt werden. 

Es sind dies die langsame Ausscheidung aller Antikörper 
und die Tberempfindlichkeit der Zellen. 
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Was zunächst den ersten Punkt betrifft, so wissen wir, daß selbst 
bei der passiven Immunisierung Antikörper sich wochenlang im Serum 
halten können, bei der aktiven Immunisierung ist dies um so mehr der 
Fall. Es ist also nichts Auffallendes, wenn selbst nach einer inten- 
siven und gut wirkenden Hg-Kur die serologischen Wirkungen erst 
nach 2—3 Monaten sich äußern. 

Noch wichtiger ist die Überempfindlichkeit der Zellen. ‚Wir wissen, 
daß Zellen, die einmal Antikörper gebildet haben, viel leichter von 
neuem zur Antikörperproduktion angeregt werden als normale Zellen, 
daß hierzu schon spezifische Reize minimalster Art, die bei normalen 
Zellen gar keine Reaktionen auslösen, genügen. Dementsprechend wird 
ein Mensch, der lange Zeit infolge des ständigen Reizes des Syphilis- 
virus Antikörper produziert hat, viel schwieriger von ihnen durch eine 
Quecksilbertherapie zu befreien sein, als ein anderer, der sofort nach 
dem Auftreten der ersten Erscheinung mit der spezifischen Kur be- 
ginnt. Denn in dem ersten Falle genügen kleinste, für den Gesamt- 
organismus ganz zu vernachlässigende Mengen Antigen, um die Anti- 
körperproduktion neu anzuregen, im zweiten Fall verhalten sich die 
Zellen bezüglich der Antikörperproduktion bei jedem Rezidiv wie bei einer 
Neuinfektion, d. h. es muß erst ein Reiz von bestimmter Stärke und 
Dauer die Zellen treffen, ehe die Antikörperproduktion erfolgt.“ 

Die praktische Aufgabe der Serodiagnostik sah ich 

l. in der Sicherung der Diagnose, 

2. in der therapeutischen Verwertung. 

Diese besteht einmal in der Möglichkeit, bereits im Primärstadium 
die Behandlung beginnen zu können. „Ferner müßte man in regel- 
mäßigen Intervallen eine Untersuchung des Serums ausführen und im 
Ansteigen des Antikörpergehaltes die Indikation für die Wiederholung 
einer Kur sehen, selbst wenn ein sichtbares Rezidiv fehlt. Es können 
in solchen Fällen versteckte Herde in inneren Organen vorhanden sein, 
die der ärztlichen Beobachtung entgehen.“ 

3. In hygienisch-prophylaktischer Hinsicht 

a) für die Untersuchung der Ammen. Diese sollte obligatorisch sein. 

b) Beim Ehekonsens ist die Serodiagnostik mit heranzuziehen. 
Allein hier müssen soziale Konzessionen gemacht werden. 

c) Für die Statistik der Häufigkeit der Lues in manchen Berufsklassen. 

Die Diskussion, an der sich Fleischmann!!?), Michaelis!!?), 
Plaut?2?), Meier?®®), Leberiän, Blumenthal!) beteiligten, brachte 
eine allgemeine Bestätigung der diagnostischen Verwertbarkeit. Leber 
betonte insbesondere, daß bei der Diagnostik zweifelhafter Augenerkran- 
kungen sich die Komplementbindung bewährt habe. Über die anderen 
Fragen, die von mir berührt worden waren, wagte damals noch niemand 
ein Urteil abzugeben. 

Nur Weil und Braun°?) nahmen in einer kurz darauf erscheinen- 
den Arbeit in einer Anmerkung daran Anstoß, „daß Citron sich auf 
Grund seiner Arbeiten zu Schlußfolgerungen verleiten läßt, die kaum 
dazu beitragen werden, Vertrauen zu erwecken‘. 


350 Julius Citron: 


Die Literatur der Folgezeit beschäftigte sich erst ganz allmählich 
mit den zahlreichen Fragen, die von der serologischen Forschung auf- 
geworfen waren. Zu Anfang stand neben den Fragen nach dem Wesen 
der Reaktion und solchen technischer Natur ganz ausschließlich die 
diagnostische Verwertbarkeit der Reaktion zur Diskussion. Es kamen 
von allen Seiten die Bestätigungen. Immer vereinzelter blieben die 
Autoren, die anfangs widerstrebt hatten, bis auch sie endlich in diesem 
Punkte nachgeben und ihren Irrtum eingestehen mußten. Meine Be- 
funde zu den anderen Fragen dagegen, ob die positive Reaktion aktive 
Lues bedeute, oder nur eine Infektion ankünde, ob die Therapie auf die 
Reaktion einen Einfluß besitze und welcher Art dieser sei, ob die 
Reaktion prognostisch verwertet werden, ob man eine Therapie und 
Seuchenbekämpfung auf sie aufbauen könne usw., wurden anfangs ganz 
übergangen, dann zumeist bekämpft, und erst seit ganz kurzer Zeit 
mehren sich die Stimmen, die auf Grund eingehender Untersuchungen 
meine Befunde bestätigen und zum Teil in wertvollster Weise ergänzen. 

Bei dem gewaltigen Anschwellen der Literatur, das die 


3. Periode 


kennzeichnet, ist es unmöglich in der Form, wie ich es bisher getan 
habe, auch weiterhin den Stoff chronologisch zu behandeln. Und es ist 
auch unnötig, da, von einzelnen rühmenswerten Ausnahmen abgesehen, 
in der Folgezeit neue Versuchsanordnungen oder neue Gedankengänge 
nur noch selten auftreten. Ich werde daher die wichtigsten Fragen, 
um die sich die Diskussion bisher bewegt hat und zum größten Teil 
noch bewegt, zusammenstellen und die von den verschiedenen Seiten 
angeführten Gründe und Gegengründe besprechen. 


1. Die diagnostische Verwertung der Komplementbindung. 


A. Antigennachweis. 


Der Antigennachweis ist sowohl in den Organen wie im Blut und 
den anderen Körperflüssigkeiten versucht worden. 


L Der Antigennachweis in den Organen. 


Die ältesten Versuche von Wassermann, Neißer und Bruck, 
sowie von Wassermann, Neisser, Bruck und Schucht, die ergeben 
hatten, daß syphilitische Organextrakte sehr häufig, normale nie eine 
positive Komplementbindung bei der Mischung mit Affenimmunserum 
oder luetischem Menschenserum geben, wurden dadurch noch gestützt, 
daß die vergleichenden Untersuchungen von Bab°®%’°), Mühlens, 
Plaut??5 3°) und mir?) über den Spirochätengehalt der positiv reagie- 
renden Organe einen vollkommenen Parallelismus ergeben hatten. 
=  Äußerst interessante Ergebnisse hatten die experimentellen Affen- 
versuche der Neisserschen Expedition, über die Bruck und Stern®!) 
berichten. Danach kann in den Organen bereits am siebenten Tage 
nach der Infektion, also lange vor Auftritt des Primäraffektes, 
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Antigen nachweisbar sein, d. h. die Generalisierung des Virus kann be- 
reits vor dem Auftreten des Primäraffektes erfolgen. ‚Eine Regel- 
mäßigkeit des Antigenauftrittes in den Organen ante Primäraffekt ist 
aber nicht nachweisbar. Ist der Primäraffekt manifest und die Lues 
generalisiert, so erweist sich die Antigenreaktion in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle als positiv. Aber auch hier kommen negative 
Befunde nicht selten zur Beobachtung.“ Es besteht keine Koinzidenz 
von positivem Antigenbefund und positiver Verimpfbarkeit. Trotzdem 
sei anzunehmen, daß die Spirochäten einen Bestandteil dessen, was wir 
Antigen nennen, ausmachen. `. Das beweisen die Untersuchungen über 
den Antigengehalt der verschiedenen Organe. Bei weitem am häufigsten ` 
wurde Antigen in Milz, Knochenmark und Hoden gefunden, seltener in 
Leber und Niere, nur in Ausnahmefällen in Lunge und Gehirn.“ Es 
entspricht dies der Reihenfolge, welche die Organe nach ihrer Verimpf- 
barkeit einnehmen. 

Die Antigenproduktion ließ sich auch durch subcutane oder in- 
travenöse Injektion frischen virushaltigen Organbreis auslösen, dagegen 
gelang dies nicht durch Injektion der Organextrakte.. Wurde lebendes 
Virus in Kollodiumsäckchen in die Bauchhöhle gebracht, so ließ sich 
nach 2—3 Tagen bereits zuweilen Antigen in den Organen nachweisen. 

Wurden die Affen mit Quecksilber oder Atoxyl behandelt, so ließ 
sich in den Organen meist kein Antigen nachweisen. Von 14 mit Hg 
und von 10 mit’ Atoxyl behandelten luetischen Affen hatte nur je einer 
in seinen Organen Antigen. Wesentlich geringer war die Wirksamkeit 
des Jods. Von 8 Jodtieren waren 5 —. 

Die Antigenuntersuchungen an menschlichen Organextrakten die 
in der Neisserschen Klinik gemacht worden waren, ergaben folgendes. 


a) Lues und Luesverdacht. 




















e zu- s. Re- 
le | sam- | sultateu. 
tiv tiv 
l. Organextrakte aus sicher syphilitischen Föten .| 45 6 5l 90 
Placenten hierzu . `, a’ 6 7 13 46 
2. Organextrakte aus luesverdächtigen Föten . .| 49 9 68 85 
Placenten hierzu . . . 2. 2.2 2 2 2200. 5 16 21 24 
3. Gehirnextrakte von Paralyse mit sicherer Syphi- 
lisanamnese . . 2. 2. 2 2 2 2 ne. 2 1 3 — 
4. Luetische Inguinaldrüsen . . . ... 2... 2 1 | 3 | — 
b) Normal bzw. Nichtlues. 
5. Extrakte aus nichtluetischen Föten ..... 2 10 | 12 17 
6. Normales Gehim. . . . a 222000. 0 5 6 — 
7: DUMA a s Su de a a e aA 1 4 5 — 
8. Sarkom, Carcinom . . 2 2 2 2 2 2 2 00. 0 7 | 7 — 


2. Der Antigennachweis im Blut und in den Körper- 
flüssigkeiten. 
a) Serum. Die Versuche von Wassermann, Neisser, Bruck 
und Schucht, im Serum Antigen nachzuweisen, fielen negativ aus. 
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b) Lumbalflüssigkeit. Wassermann und Plaut?°®®) geben an, 
daß in der Lumbalflüssigkeit eines Falles, ‚der klinisch nicht sicher zu 
entscheiden war, sehr geringe körperliche Störungen zeigte, aber psychisch 
den Verdacht auf Paralyse erweckte‘‘ und bei dem Luesantikörper nicht 
nachweisbar waren, ein positiver Antigenbefund erhoben wurde. 

c) Ascites luetischer Föten: negativ (Bab°). 

d) Sperma luetischer Väter: e (Bab, Citron). 

e) Milch luetischer Mütter: 8 (Bab). 

f) Erythrocyten. Die hohe Bedeutung, die Neisser, Bruck und 
Schucht?”®) ihren Antigenfunden in den Blutkörperchen zusprachen, 
‘wurde bereits oben dargelegt. 

Gegen die Verwertbarkeit der Antigenuntersuchungsbefunde in den 
Organen wurde von Marie und Levaditi?”), Kraus und Volk"), 
Weil°®), L. Michaelis?!) u. a. der Einwand erhoben, daß Extrakte 
normaler resp. nichtsyphilitischer Organe (z. B. von Tumoren) mit syphili- 
tischem Serum positiv reagieren können. Diese Angabe erwies sich, wie ich 
mich in gemeinsam mit Blumenthal‘) ausgeführten Untersuchungen 
überzeugen konnte, als richtig. Jedoch besteht fast stets ein sehr bedeuten- 
der quantitativer Unterschied, indem man vom Normalextrakt die 
doppelte und dreifache Menge nehmen muß. Aus der vorstehenden Tabelle 
von Bruck und Stern ist ersichtlich, daß auch das Neissersche Labora- 
torium später zum Resultat kam, daß normale Extrakte, wenngleich 
weit seltener, eine positive Reaktion geben können. Leider ist aus der 
Arbeit von Bruck und Stern nicht ersichtlich, mit welchen Quantitäten 
Extrakt und Serum gearbeitet wurde und ob die Prüfungen mit Affen- 
immunserum oder mit menschlichem Luesserum angestellt worden sind. 
Nach meinen eigenen Erfahrungen, die sich auf mehr als 5000 Unter- 
suchungen stützen, vertrete ich noch heute den Standpunkt, daß ein 
normaler Extrakt, der bei 0,5 ccm 0,1 ccm Komplement nicht allein 
bindet, in der Dosis von 0,2 ccm bei der Mischung mit 0,2 Luesserum 
niemals regelmäßig eine Komplementbindung gibt, vorausgesetzt, daß 
das Komplement frisch und das Hämolysin hochwertig und schnell- 
wirkend ist. Wohl gibt es einzelne Sera, die sowohl mit luetischem 
als auch mit normalem Extrakt positiv reagieren, und zwar mitunter 
sogar gleich stark, aber wenn dies der Fall ist, dann ist eine der wich- 
tigsten Kontrollen eben ungünstig ausgefallen und der Schluß, daß das 
Serum luetisch sei, darf dann nicht gezogen werden. Gerade in den 
Fällen, bei denen die anderen Autoren, die sich von dieser Kontrolle 
emanzipiertt haben, positive „Lues‘“-Reaktion erhielten, obwohl keine 
Lues vorlag (Carcinom, schwere Phthise usw.), findet man dieses Phäno- 
men nicht ganz selten. Ich rechne solche Reaktionen niemals als 
positiv, sondern bezeichne sie als zweifelhaft. 

Gegen die Erythrocytenextrakte machte ich®”), wie bereits erwähnt, 
Front, indem ich die Gründe darlegte, die diese Methode für die dia- 
gnostische Praxis ungeeignet erscheinen ließen. Die Wirkung meines 
Angriffs war größer, als ich selbst gewünscht hatte. Denn trotz der 
so vielversprechenden Angaben Neissers und seines Schülers Bruck, 
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und obwohl viele hundert Autoren seitdem über die Serodiagnostik der 
Syphilis gearbeitet haben, hat kein einziger diese Angaben auch nur 
der Nachprüfung, die meisten nicht einmal der Erwähnung für wert 
erachtet. 

Anfangs hat sich Neisser*) darüber beschwert, daß ‚die zu dia- 
gnostischen Zwecken angestellten Blutuntersuchungen und die dabei 
erhobenen Befunde ganz ignoriert“ und als wertlos beiseite gelassen 
würden. Zu einer so übertriebenen Skepsis läge auch nicht der ge- 
ringste Anlaß vor. Nach wie vor stehe er auf dem Standpunkte, daß 
ein positiver Antigenbefund im Blut ausreichend sei zu dem diagnosti- 
schen Schluß, daß noch lebendes Virus im Körper vorhanden sei. Dem- 
entsprechend stellte Neisser ‚in Aussicht, daß auch in Zukunft in 
seinem Laboratorium die Antigenuntersuchungen weiter betrieben würden, 
um ihre Verwertbarkeit der Antikörperuntersuchung gegenüber klar- 
zustellen‘. 

Um so auffallender ist es da, daß auch in den zahlreichen Publi- 
kationen, die seitdem aus der Neisserschen Klinik über die Luesdia- 
gnostik erschienen sind, keine von diesen Untersuchungen mehr Notiz 
nimmt, ja daß Neisser???) selbst auf dem XXV. Kongreß für Innere 
Medizin seiner eigenen Blutuntersuchungen nicht mehr mit einem ein- 
zigen Wort gedachte. > 

Noch sonderbarer freilich ist die Form, in der Bruck °%*t‘), dem 
doch das Verdienst, die Blutextraktuntersuchungen entdeckt zu haben, 
zweifelsfrei zukommt, auf dem X. Kongreß der Deutschen Dermato- 
logischen Gesellschaft die Entwicklung der praktischen Serodiagnostik 
der Syphilis schildert. Auch er erwähnt die einst so vielgerühmte 
Methode mit keiner Silbe direkt, sondern spricht nach der Darlegung 
des Prinzips der Komplementbindung bei der Lues nur den fol- 
genden Satz: „Wir konnten weiter an dem großen Material der 
Neisserschen Klinik die Bedeutung der Reaktion erweisen und die 
praktische Erprobung und Verwertung aufs angelegentlichste empfehlen. 
Die Reaktion hat zuerst große Anfeindungen gefunden, aber bald hat 
sie sich durch die überzeugenden Resultate zuerst von Wassermann 
und Plaut, Schütze, Citron....durchgerungen.....‘““ Hierbei ver- 
schweigt Bruck bewußt, daß die Untersuchungen der Neisserschen 
Klinik die Verwertung des ‚„Blutantigens‘ empfahlen, während die 
große diagnostische Bedeutung der Antikörper, die man heute ausschließ- 
lich im Auge hat, wenn man von einer Serodiagnostik der Syphilis 
spricht, nicht von Neisser und Bruck, sondern von mir erwiesen 
worden ist. Wenn Bruck es also so darstellt, als seien die Unter- 
suchungen von Wassermann und Plaut, Schütze, mir Bestäti- 
gungen der ursprünglichen Angaben des Neisserschen Laboratoriums, 
so wird der aufmerksame Leser dieses Aufsatzes selbst in der Lage 
sein, die Wahrheit und Berechtigung dieser Darstellung Brucks zu 
beurteilen. 


*) Anmerk. zu Bruck und Stern. 
Ergebnisse IV. 23 


354 Julius Citron: 


Diese Mißachtung der ‚„Blutantigene‘‘ ist jedoch allem Anschein 
nach unberechtigt. Diagnostisch können sie freilich neben dem Nachweis 
der „Luesantikörper‘ nicht bestehen. Theoretisch aber bleibt es doch 
überaus interessant, daß die Blutextrakte, d. h. doch die Erythrocyten 
der Luetiker sich luetischem Serum gegenüber anders verhalten als 
normale Blutkörperchen. 

Es führt uns dies zu der wichtigen Frage nach dem 


Wesen des Antigens. 


Die ursprüngliche und nächstliegende Auffassung war die, daß das 
Antigen das syphilitische Virus sei. Als die Spirochäten in ihrer ätio- 
logischen Bedeutung anscheinend sichergestellt wurden, wurde daher von 
einigen Autoren (Neisser, Bruck und Schucht®’°); Bab°””) direkt 
Antigen und Spirochätensubstanz identifiziert. Die mehrfach zitierten ver- 
gleichenden Organantigenuntersuchungen von Bab, Mühlens, Plaut 
und mir ließen sich sehr gut mit dieser Auffassung vom Antigen ver- 
einbaren. Anders lag es jedoeh mit den Blutextrakten. Bekanntlich 
gehört der Nachweis der Spirochäten im Blut zu den Seltenheiten. 
Schon dieses eine Moment hätte genügen müssen, um Neisser, Bruck 
und Schucht zu warnen, die reagierende Substanz ihrer Blutextrakte 
mit dem echten Luesantigen zu identifizieren. Die ersten experimen- 
tellen Angriffe erlitt die Auffassung, daß die reagierende Extraktsubstanz 
das „Luesantigen“ sei, durch die Angabe von R. Kraus und Volk?5), 
daß auch normale Extrakte die gleiche Reaktion zeigen könnten. Da sich 
jedoch aus den im Zusammenhange mit diesen Angaben vorgetragenen 
Mitteilungen über die völlige Regellosigkeit der Phänomene, die jede 
Hoffnung auf eine Serodiagnostik der Syphilis als illusorisch erscheinen 
ließ, in zweifelsfreier Weise ergab, daB R. Kraus und Volk zu der 
Zeit mit der Technik der Versuche nicht genügend vertraut waren, so 
blieben ihre Angaben unbeachtet. Anders lagen jedoch die Dinge, als Marie 
und Levaditi?*°) in ihrer Bestätigung der Paralysebefunde des W asser- 
mannschen Laboratoriums zugleich angaben, daß auch normale Ex- 
trakte, wenngleich ungefähr l0mal schwächer, sich dem luetischen 
Antigen analog verhielten. Marie und Levaditi schlossen daraus wohl 
als erste, daß das sogenannte ‚„Luesantigen‘‘ eine durch den luetischen 
Prozeß vermehrte Organsubstanz darstellte. Weygandt‘®) erhielt 
mit einem Extrakt aus normaler Milz, Landsteiner und Pötz1!° u-ff.) 
mit Extrakt aus spitzen Kondvlomen und Weil?®) mit Extrakt aus 
malignen Geschwülsten positive Reaktionen. Allein alle diese Befunde 
besagten nicht viel, da stets eine große quantitative Differenz 
zwischen der Wirksamkeit der normalen resp. nichtluetischen und den 
luetischen Extrakten bestand. Es war nun besonders durch die Unter- 
suchungen von Wassermann und mir°®°) schon vorher festgestellt 
worden, daß sehr viele Substanzen, so insbesondere die Abbauprodukte des 
Eiweißes (Albumosen) und das Glykogen, mit normalem Serum bereits 
Komplementbindung geben können. Es war demnach als selbstverständ- 
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lich stets von uns angenommen worden, daß große Dosen normalen 
Extrakts positive Reaktion vortäuschen könnten, auf Grund ganz 
anderer Vorgänge, die mit dem Luesantigen gar nichts zu tun hatten. 
Deswegen wurde von allem Anfang im Wassermannschen Laboratorium 
die Notwendigkeit der Kontrolle mit Normalextrakt betont, und nur, wenn 
diese negativ ausfiel, galt die Reaktion als beweisend. Trotzdem mußte 
mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß das Antigen nicht die Spiro- 
chätensubstanz und die Antikörper nicht Spirochätenantikörper gerade 
sein müssen. Am schärfsten sprach dies wohl zuerst Weil aus, aber 
seine Versuche entbehrten der Beweiskraft, da er nicht die notwendigen 
Kontrollen mit normalem Extrakt ausgeführt und das Serum nicht 
durch Erhitzen inaktiviert hatte. In meiner ersten Mitteilung nahm 
ich “*) selbst dazu in folgender Weise Stellung. 

„Diese Frage ist in dem Sinne, daß es sich hier um Antikörper 
gegen den Lueserreger handelt, so lange nicht mit Sicherheit zu be- 
jahen, als wir keine Reinkulturen von ihm besitzen. Es besteht sehr 
wohl die Möglichkeit, daß unter dem Einfluß der Syphilis bestimmte 
Veränderungen des menschlichen Eiweißes entstehen, die dieses so sehr 
entarten, daß eine Autoimmunisierung erfolgt. Besteht letztere Mög- 
lichkeit zu Recht, so wäre es denkbar, daß auch gelegentlich durch 
andere Krankheitsstoffe die gleiche Eiweißveränderung hervorgerufen 
werden könnte, die zu den gleichen Antikörpern führen müßte.“ 

In ganz ähnlicher Weise äußerten sich bald darauf Plaut*”) und 
Fleischmann?!!). „Wir weisen mit der Wassermannschen Methode 
keine Antikörper auf Spirochäten nach, sondern Antikörper gegen 
einen sich während der Infektion bildenden Stoff, der in geringsten 
Spuren sich bereits in normaler Leber findet, in erheblichen Mengen 
aber erst sich während der Infektion bildet, zur Resorption gelangt 
und dann die Antikörperbildung hervorruft.‘ 

Die Erörterung über das Wesen des Antigens trat in ein neues 
Stadium, als im Wassermannschen Laboratorium von Porges’®') und 
Meier’) und nahezu gleichzeitig von Landsteiner, Müller und 
Poetzl'?!) gezeigt wurde, daß sich mit Alkohol aus luetischen und nor- 
malen menschlichen oder tierischen Organen Extrakte gewinnen ließen, die 
mit Luesserum eine Komplementbindungsreaktion gaben. Das Bemerkens- 
werteste aber war, daß bei der Alkoholextraktion die großen quanti- 
tativen Differenzen zwischen normalen und luetischen Organen völlig 
oder nahezu völlig schwanden. Die Alkohollöslichkeit des ‚„Antigens‘ 
führte zu der Auffassung, daß die wirksamen Substanzen Lipoide seien. 
Die weitere Forschung, an der sich Porges und Meier, Landsteiner, 
Müller und Poetzl, Levaditi und Yamanouchi?!'”?2?), Sachs und 
Altmann??®) u. a. beteiligten, führte zu dem Ergebnis, daß besonders 
das Lecithin, ferner das ölsaure, glykochol- und taurocholsaure 
Natron und ähnliche relativ einfache Substanzen mehr oder weniger 
vollkommen das Luesantigen in vitro ersetzen konnten. Sachs und 
Rondoni?°?°?2?) gaben sogar Rezepte für „künstliches Luesantigen‘‘ an, 


von denen dieses als Beispiel dienen möge: 
23 
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Oleinsaures Natrium Kahlbaum . 25 oder 1,0 
Lecithin (ovo) Merck `, . . ... 20: — 1,0 
Oleinsäure Kahlbaum . . . ... 0,75 ,, 1,5 
Aq. dest. . . 2. 2 2 2 2 2220. ISB „ 5,0 
Alkohol. . . . 2 2. . . . . ad 1000,0  „ 1000,0 


Die Frage, die zunächst zu beantworten ist, ist die, ob wir be- 
rechtigt sind, aus den geschilderten Versuchen den Schluß zu ziehen, 
daß auch das ‚„Luesantigen‘ der Organe nichts weiter ist als ein der- 
artiges Gemisch von Lipoiden, Seifen, Salzen usw., oder ob daneben 
noch eine spezifische Quote vorhanden ist. 

Die Ansichten der Autoren gehen darüber weit auseinander. Die 
ursprüngliche Auffassung von der Identifizierung des Luesvirus mit dem 
Antigen wird heute von niemand mehr vertreten. Schereschewski’”‘) 
hat in einer soeben erschienenen Arbeit den anscheinend exakten Beweis 
erbracht, daß die „Luesantikörper‘‘ keine Antikörper gegen die Spiro- 
chaeta pallida sein können. Denn bei der Anstellung der Komplement- 
bindungsreaktion, bei der als Antigen eine von ihm isolierte Reinkultur 
der Spirochäten diente, konnte er keine spezifische Beziehungen zwischen 
den Kulturspirochäten und Luetikerseren finden. Die Mehrheit der 
Autoren, an ihrer Spitze Landsteiner, Levaditi, H. Sachs, haben 
den Begriff des ‚„Antigens“ für die Wassermannsche Reaktion ganz 
fallen gelassen. Sie sehen darin eine Reaktion, bei der weder von 
Antigen noch von Antikörpern die Rede sein könne. Dagegen stehe ich 
auch jetzt noch auf dem Standpunkte, daß wir es mit einem wirklichem 
Antigen und echten Antikörpern zu tun haben und daß kein Beweis 
vorliegt, daß die mit Alkohol extrahierten Substanzen der Extrakte 
identisch mit den wasserlöslichen seien. Es sei sehr wohl möglich, 
daß die letzteren neben den unspezifischen Lipoiden und Seifen auch 
noch etwas nur der Lues Eigentümliches beherbergen, wobei es ganz 
unentschieden bleiben muß, ob diese ‚‚Luessubstanz‘‘ ein Derivat des 
Virus oder des Organismus oder ein Produkt beider sei. 

Der Grund, der mich bewegt, entgegen der jetzt herrschenden 
Richtung an der Spezifizität des ‚„Luesantigens‘“ festzuhalten, ist die 
Überlegenheit des wäßrigen Luesextraktes in der praktischen Serodia- 
gnostik gegenüber allen alkoholischen Extrakten und Surrogaten. In 
der Literatur finden sich zum Teil entgegenstehende Angaben einiger 
Autoren, allein hier läßt sich meist nachweisen, daß die wäßrigen Ex- 
trakte, mit denen gearbeitet wurde, minderwertig waren. So verglichen 
z. B. Landsteiner, Müller und Poetzl in ihrer vielzitierten Arbeit 
ihre alkoholischen Extrakte mit einem wäßrigen Extrakt hereditär- 
luetischer Lunge. Es ist aber heute keinem Zweifel mehr unterworfen, 
daß gute wäßrige Extrakte nur aus der Leber hereditär-luetischer 
Föten zu gewinnen sind. Andere Autoren geben als Vorzug der 
alkoholischen Extrakte ihre Haltbarkeit an, während die wäßrigen Ex- 
trakte leicht verderben sollen. Die Angabe von der Labilität der Ex- 
trakte, die sich aus den ersten Arbeiten von Wassermann, Neisser, 
Bruck und Schucht sowie von Wassermann und Plaut herleitet 
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und die seitdem kritiklos von nahezu allen Autoren nachgesprochen 
worden ist, läßt sich jedoch nicht in dieser Weise aufrecht erhalten. 
Ich habe, trotzdem ich ausschließlich mit wäßrigen Extrakten 
arbeite, noch niemals in meinem Laboratorium einen guten 
Extrakt verderben sehen. 

Im Gegenteil fand ich, daß diese Extrakte trotz täglichen Ge- 
brauchs viele Monate unveränderlich und bis zum letzten Tropfen ge- 
brauchsfähig bleiben. Wenn Extrakte verderben, dann liegt das nur 
an dem Untersucher, der den Extrakt Schädlichkeiten, wie Licht, 
Wärme, Infektion und ähnlichen Dingen aussetzt oder der den sich 
bildenden Bodensatz aufrührt usw. Hierfür konnte ich °®) direkte Beweise 
erbringen, indem ich z. B. einen guten Extrakt in 3 Teile teilte und je 
einen Teil befreundeten Laboratorien überließ. Nach kurzer Zeit wurde 
mir aus dem ersten Laboratorium mitgeteilt, daß der gute Extrakt 
verdorben sei; aus dem zweiten Laboratorium erhielt ich die gleiche 
Mitteilung einige Wochen später, während ich selbst bis zum letzten 
Tropfen mich eines guten Extraktes erfreute. 

Die Überlegenheit der wäßrigen Extrakte vor den alkoholischen Ex- 
trakten bezüglich der Spezifität ist in gleicher Weise wie von mir auch 
von Lesser?°®), Plaut???) u. a. gefunden worden. Plaut fand sogar, 
daß der alkoholische Extrakt derselben luetischen Leber ein schlechteres 
Antigen liefert als der wäßrige Auszug. Nachstehende Tabelle Plauts 
möge dies illustrieren. 


Resultate. 








a (alkohol. Extrakt) | b (wäßriges Extrakt) 


Lues III. lat. Serum. ..... inkomplette Hämolyse fast 0 


> Placentarblut. . .. . komplette MA fast 0 
Paralyse-Serum . ....... fast O | 0 
„ Spinalflüssigkeit . . . . | komplette Hämolyse | 0 
Paralyseflüssigkeit . .. .. . . fast 0 | 0 
so. DEU: a ee E e d Ä 0 
» Spinalflüssigkeit . . . . jinkomplette Hämolyse; 0 
ja. Serm o Su u E we 0 d 


Das Wassermannsche Laboratorium hat zu diesen Fragen sehr 
wechselnde Anschauungen geäußert, indem es bald die alkoholischen 
Extrakte für minderwertig, bald für gleichwertig erachtete. Wasser- 
mann selbst sprach sich auf dem XXV. Kongreß für Innere Medizin 
in Wien 1908 dahin aus, daß er ‚auch heute noch für eine absolut 
zuverlässige Serodiagnostik auf Syphilis den Extrakt aus syphilitischen 
Organen für nötig halte, da die vergleichenden Untersuchungen über 
das vollkommene Übereinstimmen der Befunde mittels Extraktes aus 
normalen Organen noch nicht zahlreich genug sind. Wohl aber ist es 
erlaubt. statt des wäßrigen Extrakts aus syphilitischen Organen einen 
alkoholischen Auszug als Antigen zu benutzen“. 

Sehen wir von diesen Fragen der praktischen Technik hier ab und 
wenden wir uns wieder der Betrachtung über das Wesen des Antigens 
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zu, so scheinen mir immer mehr Beweise für die auch biologisch vor- 
handene Spezifizität des Antigens bekannt zu werden. 

Als wichtigster Einwand wurde die anscheinende Lipoidnatur des 
Antigens angeführt. Es wurde geltend gemacht, daß alle bekannten 
Antigene alkoholunlösliche Eiweißsubstanzen seien. Diese Begründung 
beruht jedoch auf einfacher Unkenntnis. Ohne irgendwie vollständig 
sein zu wollen, zitiere ich hier nur die bereits im Jahre 1898 von 
Nicolle*‘*) gefundene Tatsache, daß die agglutinierende Substanz junger 
Typhus- und Kolibacillen sowohl in absolutem Alkohol wie auch in 
Äther löslich ist. Metallnikoff gibt an, daß er mit Tuberkelbacillen- 
wachs Meerschweinchen gegen Tuberkelbacillen, Marmier°?!), daß er mit 
einem alkoholischen Milzbrandbakterienextrakt Tiere gegen ein darin 
enthaltenes Toxin habe immunisieren können. Nun haben zwar Ver- 
suche von Wassermann und mir’), Kaninchen gegen Lecithin zu 
immunisieren, d. h. zur Antikörperproduktion gegen dieses Lipoid an- 
zuregen, zu keinem Erfolge geführt. Allein dieser Befund darf nicht 
verallgemeinert werden. Insbesondere ist daran zu denken, daß auch 
nichtlipoide Antigene durch die Mischung mit Lipoiden chloroform- und 
alkohollöslich werden. Hierfür sprechen sowohl die Versuche von Land- 
Steiner und v. Eisler sowie von Bang und Forßmann'*!'s), die 
aus den Erythrocyten chloroformlösliche lysinogene Substanzen ge- 
wannen, als auch die Experimente von L. Michaelis, aus denen her- 
vorgeht, daß Albumosen bei der Mischung mit Lecithin alkohollöslich 
werden. Für die Antigennatur derartiger mit Lipoiden gemischter 
Stoffe sprechen vor allem die bekannten Kobralecithin-Immunisierungen. 
In neuester Zeit endlich hat Paron*”’) mitgeteilt, daß auch aus der 
Hydatidenflüssigkeit sich mit Alkohol Substanzen extrahieren lassen, 
die mit dem Serum Echinokokkuskranker eine spezifisehe Komplement- 
bindung geben. Alle diese Tatsachen haben mich zu der Auffassung 
geführt, daß wir es in dem Luesextrakt mit einem echten Antigen zu 
tun haben, welches seine Eigenschaft, zum Teil auch in Alkohol löslich 
zu sein, den begleitenden Lipoiden verdankt, mit anderen Worten, das 
aus den syphilitisch erkrankten Organen extrahierte Antigen ist ein 
Toxolipoid. Gilt nun auch das gleiche für die Erythrocytenextrakte ? 
Eine sichere Entscheidung ist nicht möglich, Aber ich möchte diese 
Frage eher verneinen. Die Erythrocyten entbehren der Spirochäten 
und entbehren aller makroskopischen und mikroskopischen Veränderungen. 
Ebenso sind die Infektionsversuche nahezu regelmäßig negativ ausgefallen. 
Daß sie dennoch nicht gesund sind, sondern irgend eine Störung in ihren 
Lipoiden besitzen, ergibt sich aus den ‚Blutantigen“-Versuchen Neissers, 
die heute nur so verständlich sind, daß die lipoiden Substanzen der 
luetischen Erythrocyten leichter extrahierbar sind als die der normalen. 
Das ist anscheinend nicht nur in vitro der Fall, sondern auch in vivo. 
Denn Peritz fand sowohl bei Lucetikern als bei Tabikern und Para- 
lytikern eine Lecithinvermehrung im Blutserum. Andererseits war bei 
5 Paralytikern und 1 Tabiker, deren Knochenmark von Peritz und 
Glikin untersucht wurde, ein Schwund des Lecithins im Mark fest- 
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zustellen. Ferner fanden die genannten Autoren in den Blutkörperchen 
eines Paralytikers gar kein, in denen eines anderen nur sehr wenig 
Lecithin. 

Diese Befunde lassen es möglich erscheinen, daß das durch die 
syphilitische Erkrankung geschädigte Blutkörperchen leicht sein Lipoid 
abgibt und daß dieses dann im Serum kreist, bis es ausgeschieden 
wird. Einer anderen Auffassung noch neigt Peritz zu. Er hält das 
kreisende Lecithin für Nahrungslecithin und nimmt an, daß die Erythro- 
cyten die Fähigkeiten verloren hätten, neues Lecithin aufzustapeln. 
Mir erscheinen beide Hypothesen nicht sehr einleuchtend. Der Zu- 
sammenhang dürfte eher folgender sein. Das Virus führt am Orte 
seiner Ansiedlung zu einer Organerkrankung (Haut, Schleimhaut, 
Leber usw... Die giftigen Substanzen schädigen das Protoplasma 
der Organzellen infolge ihrer Affinität zu den Lipoiden und ver- 
binden sich mit ihnen. Der Extrakt aus solchen Organen enthält das 
Toxolipoid. Zum Schutz der erkrankten Organe, zum Absättigen des 
Giftes ergreift der Organismus alle seine Hilfsmittel. Er mobilisiert 
Zellen (Lymphocytose), er bildet Antikörper und er macht aus den 
gesunden lecithinreichen Geweben Lecithin frei, das im Serum kreist, 
um an die erkrankten Stellen zu gelangen. Der Streit, ob es bei der 
wirksamen Extraktsubstanz sich wirklich um ein Antigen handelt oder 
nicht, könnte nach den Versuchen Neissers und seiner Mitarbeiter als 
erledigt angesehen werden, da bei Affen, deren Serum vorher keine 
Luesantikörper enthielt, solche Substanzen nach der Vorbehandlung mit 
Luesextrakten auftraten, ohne daß sich eine Infektion nachweisen ließ. 
Leider aber können angesichts der Tatsache, daß die serodiagnostisehen 
Mitteilungen der Neisserschen Klinik sich bisher zum größten Teil als 
unrichtig erwiesen haben, auch diese Angaben bisher noch nicht als 
sichere Tatsachen angesehen werden. 

Ein zweiter Einwand gründet sich auf der Tatsache, daß sich bei 
der Versuchsanordnung in vitro das Luesextrakt durch einfache Lipoide 
ersetzen läßt. Es wurde daraus geschlossen, daß auch im Organismus 
selbst diese Lipoide das Luesextrakt ersetzen, d. h. daß beide identisch 
sind. Dieser Schluß ist viel zu weitgehend. Es ist sehr wohl mög- 
lich, daß ein Toxolipoid im Organismus zur Antikörperproduktion 
Anlaß gibt und daß diese Antikörper dann eine lipoidophile Gruppe 
besitzen, die es ihnen ermöglicht, in vitro sich selbst mit einfachen 
Lipoiden zu verbinden. Diese Verhältnisse werden klar aus Abb. 3 
ersichtlich. 

Es liegt hier eine gewisse Ähnlichkeit mit den Immunitätsverhält- 
nissen der echten Toxine vor. Diese bestehen bekanntlich auch aus 
2 Gruppen, der toxophoren und haptophoren Gruppe. Nach Versuchen, 
die Bruck unter Anleitung Wassermanns ausführte, ist nun ein Toxin 
nur dann imstande, Antikörperproduktion zu bewirken, wenn beide 
Gruppen vorhanden sind. Zur Neutralisierung der Antitoxine genügt 
aber, wie aus den Versuchen Ehrlichs sicher hervorgeht, die hapto- 
phore Gruppe allein. In unserem Falle würde das Lipoid den Toxoiden 
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(d. h. der haptophoren Gruppe des Toxins) entsprechend zwar zur Neu- 
tralisierung genügen, aber nicht zur Antikörperproduktion. 


Syphilisvirus 


Lues- Antigen 
Lipoid (Lecithin) 


V lipoidophile Gruppe 
Amboceptor 
komplementophile Gruppe 


Komplement 
Abb. 3. 


B. Der Antikörpernachweis. 


Der Beweis, daß die im Blutserum kreisenden Substanzen, die mit 
luetischem Extrakt eine Komplementbindungsreaktion geben, sich dia- 
gnostisch für Lues verwerten lassen, wird durch folgende Befunde 
gegeben. 

1. Die Affenversuche von Wassermann, Neisser, Bruck und 
Schucht ergaben, daß Affen, die vor der Infektion im Serum keine 
Antikörper hatten, nach der Infektion positiv reagierten. Vermindert 
wird die Beweiskraft dieser Versuche durch folgende Momente: 

a) Angeblich schwankt der Antikörpergehalt der Affensera spontan 
außerordentlich. Stark positive Reaktionen sollen mit negativen und 
schwach positiven Reaktionen abwechseln. Diese Angaben halte ich 
bis zu ihrer einwandfreien Bestätigung von anderer Seite jedoch für 
unbewiesen, da sie in Widerspruch mit meinen Beobachtungen beim 
Menschen stehen, wo die Schwankungen spontaner Art meist so gering 
zu sein pflegen, daß man sie in praxi nahezu vernachlässigen kann. 
Meine Zweifel sind um so gerechtfertigter, als diese Angaben Ver- 
suchen entstammen, die von Neisser. Bruck und Schucht zur selben 
Zeit angestellt wurden, als sie auch noch bei der Mehrzahl der pn 
litischen Menschen negative Resultate hatten. 

b) Es muß als sicher gelten, daß normale Tiersera sehr häufig 
positive Reaktionen geben können. Wahrscheinlich handelt es sich da 
um ganz andere Substanzen als im menschlichen Luetikerserum. Immer- 
hin ist diese Fehlerquelle bei allen Tierversuchen sehr beachtenswert. In 
Übereinstimmung mit vielen anderen Autoren fand ich besonders starke 
Reaktionen bei Verwendung von normalem Kaninchenserum und Serum 
niederer Affen. Bruck und Stern geben an, daß im Gegensatz hierzu 
das normale Serum höherer Affen niemals positiv reagiere. Wenn sich 
dieser Befund als richtig erweisen sollte, so würde hiermit eine weitere 
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Übereinstimmung im Verhalten der höheren Affen und des Menschen 
gegeben sein. 

2. Die Versuche am Menschen, die ich anstellte und die seitdem, 
bis auf einige noch zu besprechende Einzelheiten, allseitige Bestätigung 
gefunden haben, ergaben, daß 

a) sicher syphilitische Menschen annähernd regelmäßig und sicher 
nichtsyphilitische Menschen niemals Luesantikörper enthalten ; 

b) daß Menschen, die nichts von Syphilis wissen, aber postluetische 
Erkrankungen haben, wie Paralyse, Tabes, Aorteninsuffizienz, Aneurysma 
usw., nahezu regelmäßig reagieren; 

c) daß die Reaktion zu Beginn der Lues fehlen oder sehr schwach 
sein kann und dann allmählich stärker wird; 

d) daß die Reaktion durch die Hg-Therapie zum Verschwinden ` 
gebracht werden kann; 

e) daß bei fast allen Fällen, bei denen sich keine Zeichen von 
Lues feststellen lassen und sich eine positive Reaktion findet, bei 
weiterer Nachforschung sich eine Möglichkeit zur Luesinfektion nach- 
weisen läßt, und zwar 

a) durch den Sektionsbefund, besonders häufig eine Mesaortitis ; 

f) durch die Untersuchung der Angehörigen (Eltern, Gattin, Kinder, 
Brüder, Schwestern). 

Zur Erläuterung des hier kurz Zusammengefaßten möge umstehende 
Tabelle (S. 362) dienen, aus der die prozentuelle Häufigkeit der positiven 
Reaktionen in den verschiedenen Stadien der Lues nach den Arbeiten 
der wichtigsten Autoren ersichtlich ist. 

Gegen die klinische Spezifizität der Reaktion wurden theoretische 
und praktische Einwände gemacht. Die theoretischen Einwände 
beziehen sich darauf, daß die ‚Luesantikörper“ nicht nur mit dem 
wäßrigen Luesextrakt, sondern auch mit den alkoholischen Extrakten 
und den Lipoidsurrogaten reagieren, sowie darauf, daß sie nach einer 
Angabe von Levaditi und Yamanouchi?!?) gleichfalls alkohollöslich 
sind. Der erstgenannte Einwand ist genügend besprochen worden. Was die 
Alkohollöslichkeit der Luesantikörper betrifft, so sind diese Versuche 
von Levaditi und Yamanouchi mit der Lumbalflüssigkeit von Para- 
lytikern ausgeführt worden. Wiederholt man den Versuch mit dem 
Blutserum, so mißlingt er, weil hierbei eine starke Eiweißfällung ein- 
tritt, die vermutlich die Antikörper mit zu Boden reißt. Alle bisher 
bekannten Versuche, die bakteriellen Antikörper in Alkohol zu lösen, 
wurden jedoch ausschließlich im Blutserum angestellt. Will man die 
Luesantikörper mit den bakteriellen Antikörpern vergleichen, so muß 
man die Alkohollöslichkeit der letzteren auch in der eiweißarmen Lum- 
balflüssigkeit versuchen, Das ist jedoch nicht einfach, weil die Lumbal- 
flüssigkeit meist keine Antikörper enthält. 

In Betracht käme hierfür Lumbalflüssigkeit von Meningitikern oder 
an Typhuspsychosen leidenden Kranken, jedoch ist meist bei den 
Meningitikern auch wieder eine recht bedeutende Eiweißvermehrung vor- 
handen, die experimentelle Schwierigkeiten setzen kann. Selbst wenn 
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es sich aber herausstellen sollte, daß wirklich die Luesantikörper alko- 
hollöslich, die bakteriellen Antikörper nicht alkohollöslich seien, so würde 
daraus nur der Schluß zulässig sein, daß es sich um differente Antikörper 
handele. 

Um jedoch der theoretischen Unsicherheit, in der wir uns gegen- 
wärtig bezüglich des Wesens der bei der Luesreaktion in Frage kommen- 
den Substanzen befinden, gerecht zu werden, empfiehlt es sich, die Be- 
zeichnung ‚‚Luesantikörper‘‘ zu vermeiden und dafür indifferente Be- 
zeichnungen zu wählen, wie etwa ‚komplementbindende Substanzen des 
Luesserums“. Der Kürze wegen habe ich”! *°) die Bezeichnung ‚‚Lues- 
reagine‘‘ vorgeschlagen, da ihre wichtigste Eigenschaft die ist, eine 
Reaktion und zwar die der Komplementbindung zu bewirken. 

Für die Antikörper- und zwar Amboceptornatur der Lues- 
reagine spricht: 

l. Ihre allmähliche Entstehung nach einer Inkubationszeit. 

2. Ihr Verschwinden nach Beseitigung des auslösenden Reizes. 

3. Die relative Thermostabilität. Temperaturen bis zu 56—58° C 
werden gut vertragen, höhere Temperaturen schädigen die Reagine 


wesentlich. 
4. Die Fähigkeit, im Verein mit einem Antigen Komplement zu binden. 


Die praktischen Ergebnisse der Serodiagnostik der Syphilis. 363 


5. Das Auftreten unspezifischer Begleiterscheinungen im Serum 
zusammen mit den Reaginen. Hierzu gehören Globulinvermehrung und 
stärkere lipolytische Kraft des Blutserums. Die Globulinvermehrung 
fand Moll?58.257) zuerst im Serum gegen Eiweiß immunisierter Tiere. 
Klausner!‘%!’°) wies in einfacher Weise durch Zusatz destillierten 
Wassers zum Syphilisserum dort das gleiche Verhalten nach. Die Lipase- 
vermehrung, die Neuberg und Reicher im Serum gegen Erythrocyten 
immunisierter Tiere fanden, konnten Reicher und ich‘®!) bei der Syphilis 
gleichfalls feststellen. 

Ein Einwand gegen die Amboceptornatur der Luesreagine, ist ab- 
gesehen von der Alkohollöslichkeit des Antigens und der Reagine, vor 
allem darin gesehen worden, daß nach Untersuchungen von Levaditi?"°) 
die Reagine auf die Spirochäten ohne Iytische Wirkung und nach Unter- 
suchungen der Neisserschen Klinik°!) ohne Einfluß auf den Verlauf der 
Infektion sind. 

Was zunächst den Marie-Levaditischen Befund betrifft, so ist 
der Schluß, der daraus zu ziehen ist, nur der, daß die Luesreagine 
keine Bakteriolysine sind. Wir wissen aber heute mit Sicherheit, daß 
die früher übliche Identifizierung von Bakteriolysin und Amboceptor 
ungerechtfertigt ist, da zahlreiche Sera, welche mit der Komplement- 
bindungsmethode nachweisbare Amboceptoren enthalten, keine oder nur 
unvollkommene Bakteriolyse bewirken, z. B. das Pest- und Meningo- 
kokkenserum. Die bereits zitierten Versuche Schereschewskis lassen 
jedoch vermuten, daß die Luesreagine auch keine nichtlytische Spiro- 
chätenamboceptoren sind. 

Wichtiger könnte der zweite Einwand erscheinen, daß auch die 
Infektionsmöglichkeit durch die Luesreagine nicht aufgehoben wird. 

Bruck und Stern?!) berichten über folgende Versuche: 

l. Es wurden Tiere mit Extrakten aus luetischen Organen vorbe- 
handelt, der Antikörpergehalt des Serums dieser Tiere bestimmt und 
dıe Tiere nachträglich geimpft. Die Impfung war positiv. Irgend- 
welchen Schutz hatten selbst reichlich im Serum befindliche 
Antikörper nicht zu verleihen vermocht. 

2. Es wurden Tiere mit 10—20 ccm antikörperhaltigem Serum 
subcutan injiziert und gleichzeitig an den Augenbrauen inokuliert. 
Impfung: positiv. 

3. Dasselbe Resultat trat bei lokalen Injektionen antikörperhaltigen 
Serums unter die Impfstelle ein. 

4. 2ccm achtfaches inaktives Antikörperserum und 2 ccm frisches 
normales Affenserum (Komplement) wirken in vitro 1 Stunde bei 37° C 
auf das Virus ein. Das Virus erzeugt bei der Verimpfung typische 
Primäraffekte. 

Allein, so interessant das Ergebnis dieser Versuche auch im Hin- 
blick auf das Verständnis der Bedeutung der Luesreagine bei der 
menschlichen Lues ist, es ist nicht möglich, daraufhin zu erklären, daß 
die Luesreagine keine Antikörper seien. Denn abgesehen davon, daß 
es sich, wie bereits oben erwähnt, um Antikörper gegen ein durch die 
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Lueserreger erst indirekt erzeugtes Antigen handeln könnte, ist selbst 
die Möglichkeit, daß es sich um echte Antikörper gegen die wirklichen 
Lueserreger handeln könnte, so nicht auszuschließen. Denn wir kennen 
alle die gleichen Erscheinungen auch bei anderen bakteriellen Infektions- 
krankheiten. So kann man z. B. mit abgetöteten Hog-Cholerabacillen 
bei einem Kaninchen ein sehr hochwertiges Immunserum, welches 
Bakteriolysine und komplementbindende Antikörper reichlich enthält, 
erzeugen, und doch ist weder dieses Kaninchen aktiv immun, noch ver- 
mag das Serum irgend eine Schutzwirkung auszuüben. Ähnlich liegen 
die Verhältnisse bei der Tuberkulose. Auch das dem Tode entgegen- 
gehende tuberkulös infizierte Meerschweinchen produziert oft reichlich 
Antikörper, die weder ihm selbst Heilung, noch einem anderen Tiere 
Schutz zu gewähren vermögen. Es stellen also die Luesreagine keines- 
wegs eine Abweichung dar, die sich mit unseren bisherigen Kennt- 
nissen über das Wesen der Antikörper nicht vertragen würde. 

Die praktischen Einwände gegen die klinische Spezifizität der 
Luesreagine sind von besonderer Wichtigkeit. Sie stützen sich auf die 
Angaben der verschiedensten Autoren, daß außer bei der Lues die 
gleichen Serumsubstanzen auch bei Nichtluetischen vorkommen können. 
Bei der kritischen Beurteilung dieser Angaben ist verschiedenes zu be- 
achten. Zunächst ist es selbstverständlich, daß bei der weiten Ver- 
breitung der Lues und der nicht geringen Zahl von Menschen, die von 
ihrer Lues nichts wissen, gelegentlich bei jeder Krankheit sich eine 
positive Reaktion finden kann, die mit der augenblicklich im Vorder- 
grund des Interesses stehenden Krankheit überhaupt nichts zu tun hat. 
Sieht man von diesen Fällen ab, so verbleiben noch eine Reihe von 
Krankheiten, bei denen die positiven Reaktionen so häufig sind. daß 
ein Spiel des Zufalls sich ganz von selbst ausschließt und nur zwei 
andere Möglichkeiten vorliegen, nämlich 

l. daß diese Krankheiten die gleiche Ätiologie wie die Lues haben, 
oder aber 

2. daß im Verlauf dieser Krankheiten Antigene auftreten, die zur 
Bildung gleicher oder ähnlicher Reagine führen. 

Die erste Möglichkeit werden wir annehmen bei Krankheiten, die 
auch unserer sonstigen Erfahrung gemäß häufig bei Luetikern auftreten. 
Wenn wir also finden, daß die Mehrzahl der Tabiker, Paralytiker, 
Aneurysmatiker, Aortenkranker, an manchen Formen von Keratitis usw. 
Leidender eine positive Serumreaktion besitzen, so werden wir mit hoher 
Wahrscheinlichkeit den Schluß machen dürfen, daß diese Reaktion ebenso 
wie die betreffende Krankheit eine Folge echter Lues ist. Ähnlich dürfte 
es sich mit den Befunden von positiver Reaktion bei gewissen Formen von 
Arthritis deformans und Sklerodermie (Castelli®!) handeln. Insbeson- 
dere ist bei der letzteren Erkrankung, ebenso wie bei vielen Fällen von 
positiver Reaktion bei Idiotie und Epilepsie an hereditäre Lues zu denken. 
Schwieriger ist schon die Entscheidung bei einer anderen Erkrankung, 
der paroxysmellen Hämoelobinurie. Auch hier findet man, wie 
ich "11 zeigen konnte und wie seitdem mehrfach bestätigt wurde, bei den 
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meisten Fällen eine positive Reaktion. Allein ein sicherer Zusammen- 
hang der Krankheit mit der luetischen Infektion ist bisher keineswegs 
erwiesen. Es läßt sich dafür nur der Befund von Donath und Land- 
steiner anführen, daß auch ein hoher Prozentsatz von an progressiver 
Paralyse Leidenden ähnliche Hämolysine wie die Hämoglobinuriker im 
Blut haben. Wir müssen jedoch auch mit der Möglichkeit rechnen, 
daß die Hämoglobinurie andere Ursachen hat, die mit der Lues nichts 
zu tun haben und daß trotzdem das Blutserum Stoffe enthält, die mit 
den Luesreaginen identisch oder ihnen zumindestens ähnlich sind, d. h. 
daß die Hämoglobinurie zur 2. Gruppe gehört, die durch die nach- 
folgenden Krankheiten repräsentiert wird. 

l. Framboesia tropica. Nach den Angaben von Hoffmann 
und Blumenthal?°®) sowie Bruck°°), die mit denen Castellanis°?) in 
Widerspruch stehen, geben Framboesiekranke mit Luesextrakt die gleiche 
Reaktion wie Luetiker. Die bisher untersuchten Fälle sind noch sehr 
spärlich. Die Richtigkeit dieser Angaben vorausgesetzt, würde sich 
dieses Phänomen sehr leicht aus der großen morphologischen und bio- 
logischen Ähnlichkeit der beiden in Betracht kommenden Spirochäten, der 
Sp. pallida Schaudinn und der Sp. pallidula Castellani, als Gruppen- 
reaktion erklären, wobei anzunehmen wäre, daß durch die Infektion mit 
der Pallidula die Entwicklung eines analogen Antigens bewirkt würde. 

2. Recurrens. Nach den Untersuchungen von Korschun und 
Leibfreid’®°) gibt das Serum der Recurrenskranken auch im Stadium der 
Apyrexie und in der Rekonvaleszenz angeblich eine positive Reaktion 
mit „Luesextrakt‘. Bei der quantitativen Vergleichung mit Extrakt aus 
der Leber eines recurrenskranken Menschen zeigte es sich jedoch, daß 
das Recurrensserum stärker mit Recurrensextrakt als mit ‚„Luesextrakt‘‘ 
reagierte. ‚Der alkoholische Extrakt aus einer Recurrensleber enthält 
offenbar außer Substanzen, die mit syphilitischem Serum reagieren, 
auch andere, welche eine spezifische Reaktion mit dem Serum der 
Recurrenskranken geben.“ 

Die Angaben von Korschun und Leibfreid können nicht als 
einwandfrei angesehen werden, da sie als ‚„syphilitischen Extrakt‘ 
Extrakt aus der Beinmuskulatur (!) eines Syphilitikers verwendeten. 
Man wird wohl einen derartigen Extrakt richtiger als einen normalen 
Muskelextrakt bezeichnen müssen. 

3. Angina Plaut-Vincenti. Much fand in einem Falle eine 
positive Reaktion, die nach 14 Tagen negativ wurde, Sobernheim’®‘) 
erhielt nur negative Resultate. Die Frage muß daher als durchaus 
unentschieden angesehen werden. 

4. Lepra. Eitner fand, daß das Serum Leprakranker nicht nur 
mit Extrakt lepröser Organe, sondern auch mit dem alkoholischen Ex- 
trakt normaler Meerschweinchenherzen, jenem von Landsteiner und 
seinen Mitarbeitern empfohlenen Surrogat für Luesextrakt positiv reagiert. 
Wechselmann und Meier’”'), Slatineanu und Danielopolu’”) u. a. 
erhielten dann auch positive Resultate mit wäßrigem Luesextrakt. Nach 
der Angabe der meisten Autoren gibt nur die tuberöse Form der Lepra 
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die Reaktion, während die makulo-anästhetische negativ reagiert. Zum 
Unterschied von Luesseren reagieren die positiven Leprasera gleichzeitig 
auch mit Tuberkulin als Antigen. Es ist also trotz der großen Ähn- 
lichkeit anzunehmen, daß die Leprareagine nicht identisch mit den 
Luesreaginen sind. 

5. Trypanosomen. Levaditi fand, daß die Lumbalflüssigkeit 
eines an Schlafkrankheit leidenden Menschen mit Luesextrakt eine 
positive Komplementbindung gab. Weitere Untersuchungen am Menschen 
fehlen bisher. Über positive Reaktionen bei Tieren, die mit Trypanosomen, 
Piroplasmosen verschiedener Art infiziert wurden, haben verschiedene 
Autoren berichtet. Allein diese Versuche können für die Beurteilung des 
klinischen Wertes der Luesreaktion unberücksichtigt bleiben, da einmal 
Tierversuche hierfür überhaupt nichts beweisen können, zweitens aber 
alle diese Versuche mit Antigensurrogaten, nicht mit wäßrigem Lues- 
extrakt angestellt wurden. Es muß also die Frage offen bleiben, ob in 
der Tat Trypanosomenerkrankungen des Menschen zu einer gleichen 
Serumveränderung wie die Syphilis führen oder nicht. Die bisherigen 
Befunde genügen zur Entscheidung keineswegs. 

6. Malaria. Much und Eichelberg geben an, daß bei Malaria- 
kranken sich Luesreagine im Blutserum finden können. Daß vereinzelte 
Malariakranke positiv reagieren können, ist sicher. Das würde allein 
natürlich nichts beweisen, da ja stets in einem solchen Einzelfall da- 
neben noch Lues bestehen kann. Besonders bei den in Deutschland 
zur Beobachtung gelangenden Malariafällen handelt es sich fast stets 
um Seeleute, Tropenoffiziere und Soldaten, die erfahrungsgemäß eine 
besonders hohe Ziffer von Luetikern haben. Zur Entkräftung dieses 
Einwandes führen Much und Eichelberg an, daß sie auch bei einer 
malariakranken Virgo eine positive Reaktion gefunden haben. Diese 
Beweisführung ist haltlos, denn abgesehen von der Möglichkeit einer 
extragenitalen Infektion ist die hereditäre Lues, die, wie wir wissen, 
gleichfalls positiv reagiert, hierbei nicht berücksichtigt. 

Andere Autoren haben bei der Malaria keineswegs besonders hohe 
Prozentsätze positiver Reaktionen erhalten. So fanden Micheli und 
Borelli?°%25*) unter 12 Malariafällen llmal eine negative Reaktion. 
Es muß also die Angabe von Much und Eichelberg bisher als un- 
bewiesen gelten. 

7. Scharlach. Wichtiger als die bisher besprochenen Krankheiten, 
die differentialdiagnostisch mit Ausnahme der Framboesie für die Lues 
kaum in Frage kommen, war die Angabe von Much und Eichelberg’*°), 
daß in ungefähr 50 Proz. aller Scharlachfälle, ja noch nach Ablauf der 
Erkrankung sich im Serum Substanzen finden, die mit Luesextrakt ge- 
mischt zu einer Komplementbindung führen. Bei der außerordentlichen 
Verbreitung des Scharlachs schien es nach den ersten Publikationen von 
Much und Eichelberg, als ob die Wassermannsche Reaktion hier- 
mit jede praktisch-diagnostische Bedeutung verliere, da man stets mit 
der Möglichkeit rechnen mußte, daß der betreffende Kranke einmal in 
der Kindheit Scharlach gehabt hätte. Glücklicherweise zeigte es sich sehr 
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bald, daß Much und Eichelberg sehr vorschnell ihre Befunde publiziert 
hatten und daß die große Unruhe, die sie bei den praktischen Ärzten 
und in der wissenschaftlichen Welt erregt hatten, mit den wirklichen 
Tatsachen in keinem Verhältnis standen. Schon lange Zeit vor Much 
und Eichelberg hatte ich‘®) zahlreiche Fälle von Scharlach zu unter- 
suchen Gelegenheit gehabt und dabei, wie ich in einer Polemik gegen 
Weil mitgeteilt hatte, nur negative Resultate bekommen. Die zahl- 
reichen Nachprüfungen, die die Muchschen Publikationen provozierten 
und an denen sich alle großen Laboratorien und Kliniken beteiligten, 
kamen fast einmütig zu dem Resultat, daß die Much-Eichelbergschen 
Angaben in der publizierten Form unrichtig waren. Zunächst fand 
sich, daß die meisten Luesextrakte überhaupt mit keinem Scharlach- 
serum reagieren. Seligmann und Klopstock°°®) zeigten, daß Lues- 
extrakte, wenn sie infolge von Alter und unzweckmäßiger Behandlung 
schlecht werden, auch mit Scharlachseren reagieren können. Halber- 
städter, Müller und Reiche’*); Händel!*!), Bruck und Cohn?) 
u.&. geben an, daß vereinzelt auch anscheinend gute Luesextrakte mit 
einem Scharlachserum reagieren können. 

Noch wichtiger aber als alle diese auf die Extrakte bezüglichen 
Befunde war die übereinstimmend gefundene Tatsache, daß die reagie- 
renden Substanzen des Scharlachserums nur ganz kurze Zeit, höchstens 
2—3 Monate nach dem Scharlach, im Blute kreisen. Es ergibt sich 
also auf Grund eingehendster Nachprüfungen folgendes Tatsächliche. 
Bei einer kleinen Zahl von Scharlachkranken (keineswegs 50 Proz.) ge- 
winnt das Blutserum ganz vorübergehend, entweder während der Er- 
krankung oder in der Rekonvaleszenz, die Fähigkeit, mit einzelnen, aber 
nicht mit allen Luesextrakten eine Reaktion zu geben, die eine 
Wassermannsche Reaktion vortäuschen kann. Nach meinen eigenen 
Erfahrungen sind es besonders schwere, zum Tode führende Scharlachfälle, 
die positiv reagieren. Die Scharlachreaktion ist nicht identisch 
mit der Luesreaktion, da sie mit den meisten als Luesantigen sich be- 
währenden Luesextrakten nicht auftritt und da sie spontan nach kurzer 
Zeit verschwindet. Zur weiteren Differenzierung eines Scharlach- und 
Luesserums könnte man nach Untersuchungen von Foix und Mallein, 
Schleißner u. a. die Komplementbindung mit Scharlachstreptokokken 
als Antigen verwenden, die bei den meisten Scharlachfällen positiv aus- 
fällt, während sie bei der Lues negativ ist. 

Für die Praxis kommt die Scharlachreaktion als Fehlerquelle für 
die Luesdiagnostik aus den angeführten Gründen nicht in Betracht. 

8. Lyssa. Nach den Angaben von Cumming und Smithies°“) 
können Menschen, die sich einer Pasteurschen Lyssaschutzimpfung 
unterzogen haben, eine positive Serumreaktion vortäuschen. In Wirk- 
- lichkeit handelt es sich darum, daß bei der Immunisierung mit dem 
als Vaccin dienenden Kaninchenrückenmark Antikörper gegen Kaninchen- 
eiweiß gebildet werden, die mit dem bei der Wassermannschen Re- 
aktion zur Verwendung gelangenden Kaninchenserum reagieren. Eine 
Modifikation der Technik schaltet diese Fehlerquelle leicht aus. 
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9. Bei Carcinom, Sarkom,schwerer Tuberkulose, Diabetes im 
Stadium der Acidosis, Leukämie und ähnlichen Erkrankungen haben 
einige Autoren, vor allem die in der Noordenschen Klinik arbeitenden 
Herren Elias, Neubauer, Porges und Salomon, relativ oft, keineswegs 
regelmäßig positive Reaktionen gefunden. Meine eigenen Untersuchungen 
an dem Material der Krausschen Klinik sowie die von Bauer und 
Meier an dem der Neußerschen Klinik in Wien haben diese Befunde 
nicht bestätigen können. Es dürfte diese Differenz vor allem darin 
seine Erklärung finden, daß Elias, Neubauer, Porges und Salomon 
sowie die anderen Autoren, die gleiche Fälle sahen, sich nicht der 
klassischen Technik mit wäßrigem Luesextrakt bedient haben, 
sondern minderwertige Surrogate, insbesondere die alkoho- 
lischen Extrakte normaler Meerschweinchenherzen, benutzt 
haben. 

Es ist aber von allem Anfang betont worden, daß jede Abweichung 
von der klassischen Technik eine Verschlechterung der Spezifizität der 
Reaktion bedingt. Dies gilt vor allem von der seitens der 
Neisserschen Klinik neuerdings empfohlenen Sternschen ?*?) und 
der seitens der Fingerschen Klinik empfohlenen Müllerschen?°) 
Modifikation, die für die Zwecke der inneren Klinik un- 
brauchbar sind, da sie von der Inaktivierung der Sera absehen, nicht 
erhitzte Sera aber,.wie bereits Sachs und Altmann???) und ich’®) vorher 
betont haben, sehr oft auch beim Fehlen jeden Anhaltspunktes für Lues 
eine positive Reaktion vortäuschen können. Besonders oft reagieren 
Sera der oben erwähnten Krankheiten in aktivem Zustand positiv. 
Diese Reaktion ist durch ihre Thermolabilität leicht von der luetischen 
zu differenzieren. 

Ganz vereinzelt habe auch ich bei Carcinomatösen, bei denen die 
Sektion keine Zeichen von Lues nachwies, eine positive Reaktion ge- 
funden, die sich von der einer echten Lues nicht unterscheiden ließ. In 
einem derartigen Fall hatte ich Gelegenheit, bei Lebzeiten noch eine 
spezifische Hg-Kur durchzuführen und sah daraufhin die Reaktion 
negativ werden. In diesem Fall muß meines Erachtens angenommen 
werden, daß trotz des Fehlens makroskopisch nachweisbarer Verände- 
rungen neben dem Carcinom auch noch wirkliche Lues bestand. Bezüg- 
lich der anderen Fälle wage ich keine Entscheidung darüber, ob die 
Reaktion auf echte Lues oder auf das Carcinom selbst zu beziehen 
war. Als Regel muß es jedenfalls gelten, daß ein CGarcinom 
negativ reagiert. 

10. Bei multipler Sklerose, wie bei Hirntumoren fand Nonne 
positive Reaktionen, obgleich keine Lues vorlag. Diese Angaben haben 
seitens anderer Autoren keine Bestätigung finden können. Ich selbst 
fand bei nichtsyphilitischen Hirntumoren nie eine positive Reaktion, 
bei multipler Sklerose in einem einzigen atypischen Falle eine stark 
positive Reaktion. Die Sektion, sowie die serologische Untersuchung 
der Angehörigen ergab keinen Anhaltspunkt für Lues. Bei unserer Un- 
kenntnis der Ätiologie der multiplen Sklerose läßt sich ein Urteil über 
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die Bedeutung einer derartigen Reaktion nicht fällen. Ausgeschlossen 
ist es jedenfalls nicht, daß vereinzelt die multiple Sklerose auch als 
postluetische Erkrankung auftritt. 

ll. Bei der Ozäna, für die vielfach die Lues als Ätiologie an- 
genommen wird, ist jetzt durch die Untersuchungen von Alexander, 
Sobernheim, Scheier und Weinstein festgestellt, daß fast stets 
eine negative Wassermannsche Reaktion sich findet. Nur wenn außer 
der Ozäna sich Zeichen von Syphilis finden, ist die Reaktion positiv. Es 
spricht dies dafür, daß die echte Ozäna mit der Syphilis nichts zu 
tun hat. 

Fassen wir das Gesamtergebnis zusammen, so dürfen wir sagen, 
daß jetzt, nachdem in allen Ländern an allen bekannten Krankheiten 
Kontrolluntersuchungen angestellt wurden, der hohe diagnostische Wert 
des Luesreaginbefundes im Blute unerschütterlich feststeht. Die wenigen 
Ausnahmen sind zum größten Teil nur scheinbare oder sind bisher noch 
unbewiesen. Aber selbst wenn es sich herausstellen sollte, daß!es 
neben der Lues auch noch andere seltene pathologische Zustände geben 
sollte, die Serumsubstanzen ähnlicher Art entstehen ließen, so würde 
dies unser Urteil, daß wir in der Wassermannschen Reaktion in ihrer 
klassischen Technik eine der schärfsten und spezifischsten Reaktionen 
der medizinischen Diagnostik besitzen, nicht erschüttern. 

Die Wassermannsche Reaktion, d. h. der Befund von Luesreaginen 
im Serum zeigt jedoch, wie ich zu beweisen mich bemüht habe, nicht 
nur, wie Wassermann, Neisser und Bruck annahmen, eine einmal 
erfolgte luetische Infektion an, sondern beweist mit den Einschränkungen, 
die bereits angeführt sind, das gegenwärtige Bestehen einer aktiven Lues. 

Welche Beweise liegen dafür vor, daß die Wassermannsche 
Reaktion aktive Lues anzeigt? 

L Das nahezu konstante Vorhandensein der Reaktion bei jeder 
manifesten Lues mit Ausnahme vom Primäraffekt, wo sie im Beginn 
bei einigen Fällen fehlen oder unvollkommen entwickelt sein kann, dann 
aber später auftritt. 

2. Das nahezu konstante Vorhandensein der Reaktion bei jedem 
Rezidiv, selbst wenn vorher eine negative Reaktion bestand. 

3. Die Möglichkeit, durch eine spezifische Quecksilbertherapie auch 
bei den Fällen ohne Symptome (fälschlich ‚latente Syphilis“ genannt) die 
Reaktion zu beseitigen. Es ist damit bewiesen, daß diese Fälle gar nicht 
latent sind, sondern aktiv syphilitische Herde besitzen, die bloß nicht 
sichtbar sind, also z. B. in der Aorta liegen. Der Ausdruck „latente 
Syphilis“ sollte deswegen in Zukunft bloß für symptomlose 
Fälle mit negativer Reaktion reserviert bleiben, während die 
symptomlosen Fälle mit positiver Reaktion als „aktive Lues 
ohne äußere Manifestationen“ anzusehen sind. 

4. Der Nachweis, daß anscheinend gesunde, aber positiv reagierende 
Mütter syphilitische Kinder gebären können. 

5. Der Nachweis, daß durch anscheinend gesunde, aber positiv 
reagierende Leute andere infiziert worden sind, sowie daß diese Menschen 

Ergebnisse IV. 24 
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plötzlich tertiäre Erscheinungen oder postluetische Krankheiten (Tabes, 
Paralyse, Aortenerkrankungen) bekommen. 

6. Experimentelle Gründe. Finger und Landsteiner!°) fanden bei 
ihren an Affen und Menschen ausgeführten Infektionsversuchen, daß die 
Überimpfung eines Primäraffektes nur, bei einem Teil der im primären 
Stadium befindlichen Kranken gelingt, bei einem anderen Teile tritt er 
nur noch rudimentär auf und bei den meisten überhaupt nicht. Bei 
Leuten im sekundären Stadium bewirkt die Infektion die Entstehung 
sekundärer, im tertiären Stadium tertiärer Erscheinungen. Diese Ver- 
suche lassen vermuten, daß überall dort, wo eine aktive, generalisierte 
Lues besteht, die Reinfektion keinen Primäraffekt entstehen läßt. Auf 
Grund theoretischer Überlegungen bin ich dann zu der Anschauung 
gelangt, daß, wenn man die aktive Lues durch spezifische Therapie 
beseitigt, eine Reinfektion möglich sein muß. Als Maßstab der aktiven 
Lues empfahl ich die Berücksichtigung der positiven Reaktion. In 
der Tat haben die experimentellen Befunde von Levaditi und Neisser 
sehr bald die Richtigkeit dieser Hypothese dargetan, indem es sich 
zeigte, daß nur so lange die Setzung eines 2. Primäraffektes gelingt. 
als die Reaktion negativ ist. Da eine positive Reaktion spontan, nach 
meinen Untersuchungen, nicht negativ wird, so gelingt bei Affen die 
Reinfektion im späteren Stadium nie. Werden aber die Affen mit 
Atoxyl spezifisch behandelt, d. h. wird die Lues geheilt, wobei die Re- 
aktion negativ wird, dann kann auch eine Reinfektion erfolgen. 

Mit Nachdruck betone ich hierbei, daß die Luesreagine 
selbst hierbei keine oder keine wesentliche Rolle spielen. Sie 
sind nur der Indikator für das Bestehen aktiver Lues bei der natür- 
lichen Infektion. 

Experimentell kann man Luesreagine auch durch Immunisieren mit 
Antigenextrakten erzeugen. In diesen Fällen besteht natürlich trotz 
der positiven Reaktion keine aktive Lues, und es kann demgemäß auch 
nach Bruck und Stern bei solchen Tieren ein Primäraffekt erzeugt 
werden. 

Gegen meine Auffassung, daß die positive Wassermann- 
sche Reaktion ein Indikator der aktiven Lues ist, sind eine 
Fülle von Einwänden erhoben worden und werden noch täg- 
lich erhoben. Die wichtigsten Einwände sind: 

l. Das Vorkommen negativer Reaktionen trotz bestehen- 
der luetischer Erscheinungen. Bei dem Primäraffekt erklären die 
negativen Reaktionen sich leicht aus der verschiedenen Dauer der In- 
kubationszeit, deren alle Antikörper bedürfen, bevor sie im Blutserum 
in nennenswerter Menge auftreten. 

An einem Material von 54 Primäraffekten haben Fr. Blumenthal 
und Roscher (Med. Klin. 1909. Nr. 7) die Beziehung zwischen der Zeit 
post infectionem und dem Auftreten der positiven Reaktion studiert. Ihre 
Ergebnisse finden sich in der nebenstehenden Tabelle zusammengestellt. 

Nach diesen Untersuchungen ist bis zur 6. Woche die Reaktion 
noch oft negativ bzw. zweifelhaft, während später die positiven Re- 
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aktionen weit überwiegen. Die großen Schwankungen in den Prozent- 
angaben bezüglich der positiven Reaktionen beim Primäraffekt erklären sich 
auf diese Weise zum größten Teil. Neisser, Bruck und Stern, sowie Fr. 
Lesser geben an, auch schon vor dem Auftreten des Schankers positive 
Reaktionen beobachtet zu haben. Beim Affen sei dies sogar die Regel. 

Sieht man vom Primäraffekt ab, dann werden bei bestehenden 
Erscheinungen die negativen Reaktionen, wenn man sich guter Antigene 
bedient, enorm selten, sofern nicht eine Behandlung vorhergegangen ist. 
Daß ganz vereinzelte Individuen der Fähigkeit entbehren sollten, Re- 
agine zu bilden, ist theoretisch möglich, ja wahrscheinlich, denn wir 
finden bei allen Infektionskrankheiten, sowie bei allen künstlichen Im- 
munisierungen immer wieder, daß große individuelle Verschiedenheiten 
bezüglich der Fähigkeit, Antikörper zu bilden, bestehen und daß stets 
einzelne Individuen ganz versagen. Bei der Syphilis sind die negativen 
Reaktionen jedoch noch weit seltener, als man erwarten dürfte, denn 
nach Sachs und Altmann genügt ein geringer Zusatz von Säure, um 
negativ reagierende Luessera in positive zu verwandeln, d. h. mit anderen 
Worten, auch diese Sera enthalten Luesreagine, nur ist ein sekundäres 
Moment ihrem Nachweis hinderlich. Wenn einzelne Autoren, so Bruck 
und Stern, auffallend viel negative Reaktionen bekommen 
haben, so stehen sie mit derartigen Resultaten jetzt isoliert 
da, und es dürfte um so weniger der Schluß erlaubt sein, daß die von ihnen 
als negativ bezeichneten Sera wirklich keine Reagine enthalten haben, als 
sie durch eine Modifikation der Technik plötzlich die gleichen Resultate 
wie die anderen Autoren erzielten. Diese (Sternsche) Modifikation ist, wie 
bereits erwähnt, unbedingt zu verwerfen, und ebenso sind alle bisher 
angegebenen Modifikationen keine Verbesserungen der klassischen Me- 
thode. In der Tat ist es auch bisher mit keiner Modifikation 
gelungen, bessere Resultate zu erzielen, als ich sie von An- 
fang an mit der Wassermannschen Methodik gehabt habe, und 
wie sie in gleicher Weise von Ledermann®*?°), Mühsam’*), 
Meier??®), die sich derselben Technik bedienen, erhalten wurden. 
Wenn die verschiedenen Autoren in ihren Arbeiten zur Begründung ihrer 
Methodik immer wieder die schlechten Resultate, die sie mit der klas- 
sischen Methode erzielten, den guten Ergebnissen gegenüberstellen, die 
sie mit ihrer Modifikation erhielten, so ist aus solchen Tabellen nur 
der eine Schluß zulässig, daß sie die Wassermannsche Methodik nicht 
genügend beherrscht haben, während sie in der Modifikation mehr 
technische Geschultheit besaßen. 
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Mit größerer Bestimmtheit als je zuvor spreche ich jetzt den Satz 
aus, daß es eine große Seltenheit ist, daß bei bestehenden syphilitischen 
Erscheinungen, ohne daß eine Behandlung vorausgegangen ist, das 
Serum negativ reagiert. Bei Gummen kommen, wenn sie ganz solitär 
sind, gelegentlich negative Reaktionen vor, wenn es sich um Fälle 
handelt, die früher einmal behandelt worden sind. Ich fasse dies so 
auf, daß das Gumma in solchen Fällen, die bereits negativ geworden 
waren, gewissermaßen sich wie ein neuer Primäraffekt verhält und daß 
erst eine gewisse Inkubationszeit vergehen muß, bis die Reagine im 
Blut erscheinen. Die von verschiedenen Autoren (Kroner!?), Fischer 
und Meier???) u. a.) aufgestellte Behauptung, daß Hirngummata ganz 
besonders oft keine positive Reaktion im Blut erzeugen, ist nach meinen 
Erfahrungen nicht richtig. Ich habe stets positive Reaktionen bekommen. 
Richtig dagegen ist, daß die Lumbalflüssigkeit negativ reagiert, im 
Gegensatz zur Paralyse. 

2. Die positive Reaktion kann wie alle Antikörper die Er- 
krankung überdauern, demgemäß können latente Fälle, ja 
Geheilte und Immunisiertenoch Reagine im Blut besitzen, und 
es ist unzulässig, sie als aktiv luetische anzusehen und zu 
behandeln. Die Tatsache, daß Antikörper nach Ablauf der Erkran- 
kung sich finden, ist allgemein anerkannt. Allein bei allen Infektions- 
krankheiten ist es die Regel, daß der Antikörpertiter in der Rekon- 
valeszenz, spätestens aber nach 2—3 Monaten wieder zur Norm zu- 
rückgeht. Es sind zwar einzelne Fälle, z. B. bei Typhus, bekannt, wo 
noch nach 2—3 Jahren Antikörper sich im Serum fanden, allein ab- 
gesehen davon, daß derartige Befunde Raritäten sind, handelt es sich 
ziemlich sicher hierbei um ‚Typhusbacillenträger‘, d h. um Menschen, 
welche zwar selbst gesund sind, aktives virulentes Virus aber in sich 
tragen, mit dem sie gesunde Menschen infizieren können. 

Nun liegen aber bei der Lues die Verhältnisse ganz anders. Was 
bei allen anderen Infektionskrankheiten als seltene Ausnahme vorkommt, 
daß die Antikörper im Blute viele Jahre sich halten, ist hier die Regel. 
Selbst 40—50 Jahre nach der Infektion konnte ich im Serum Reagine 
feststellen, und der gleiche Befund ist allseitig bestätigt worden. Der 
Schluß, den ich daraus zog, war, daß der Grund für das lange Be- 
stehen der Reagine in der Fortdauer des Infektionsreizes zu suchen sei. 
Demgegenüber ist folgender Einwand erhoben worden: Wir wissen 
nicht, ob nicht die Luesreagine im Gegensatz zu den bakteriellen Anti- 
körpern die Fähigkeit besitzen, auch ohne jeden neuen Infektionsreiz 
sich Jahre hindurch im Blut zu halten, resp. ob nicht die Zellen des 
einmal infizierten Organismus dauernd die Fähigkeit der Reaginpro- 
duktion beibehalten. Dieser Einwand läßt sich durch folgende Tat- 
sachen widerlegen: 

a) Nach den Versuchen der Neisserschen Expedition (Bruck und 
Stern) verschwinden die bei der künstlichen Immunisierung von Affen 
mit Luesextrakten (d. h. mit nicht lebendem Virus) erzeugten Reagine 
rasch aus dem Blut, wenn die Injektionen ausgesetzt werden. 
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b) Nach meinen Versuchen beseitigt die Behandlung mit Hg rasch 
die positive Reaktion des Blutes. 

Diese beiden Befunde lassen sich nur so erklären, daß, wenn der 
die Immunisierung auslösende Reiz wegfällt, die Luesreagine ebenso 
wie alle anderen Antikörper in kurzer Zeit im Serum nicht mehr nach- 
weisbar sind. Finden wir daher beim Menschen eine konstant fort- 
dauernde Reaktion im Blut, sofern wir nicht spezifisch behandeln, so 
ist der Schluß, daß der Infektionsreiz fortdauert, durchaus gerecht- 
fertigt. Eine kleine Einschränkung ist hier zu machen, auf die ich selbst 
übrigens von Anfang an aufmerksam gemacht habe, die aber von fast 
allen Autoren übersehen worden ist und zu ungerechtfertigten Angriffen 
auf mich benutzt wurde. Es ist dies die bereits erwähnte Tat- 
sache, daß 2—3 Monate nach Ablauf der Erkrankung sich noch Anti- 
körper im Blut finden können, also zu einer Zeit, wo kein aktives 
Virus sich mehr im Körper findet. Es ist dies keineswegs die Regel, 
vielmehr verschwinden oder verringern sich die Antikörper meist sehr 
viel früher, aber der Befund kommt doch so oft vor, daß er berück- 
sichtigt werden muß. Es sind also die so oft gegen mich angeführten 
Fälle, in denen bei bestehenden Erscheinungen und positiver Reaktion 
eine spezifische Behandlung eingeleitet wurde, bei denen dann nach 
Beendigung der Kur und Verschwinden aller Symptome die Reaktion 
positiv geblieben war und dann einige Wochen später, ohne daß eine 
neue Behandlung eingeleitet wurde, negativ wurde, etwas vollkommen 
Selbstverständliches. 

Man wird dieser Fehlerquelle insofern theoretisch Rechnung tragen 
können, als man sagt, eine positive Reaktion bei einem Menschen, der 
nicht vor 2—3 Monaten eine spezifische Kur durchgemacht hat, be- 
weist stets aktive Lues. Ich möchte aber gleich jetzt betonen, daß, 
wie besonders die ausgezeichneten Versuche von Boas?’) lehren, man in 
praxi gut tun wird, die meisten derartigen, nach einer Behandlung zu- 
nächst noch positiv bleibenden Fälle als einer aktiven Lues höchst 
suspekt anzusehen. 

3. Das Vorkommen der positiven Reaktion bei Paralyse 
und Tabes, obwohl diese durch Hg nicht geheilt werden können. 
Nach unseren bisherigen Kenntnissen muß als sicher angenommen 
werden, daß sowohl die Paralyse als die Tabes nicht mehr eigentlich 
luisch sind. Nun findet man aber bei der Paralyse regelmäßig, bei der 
Tabes in der Mehrzahl der Fälle eine positive Reaktion. Beweist dies 
nicht sicher, daß die Auffassung, eine positive Reaktion zeige aktive 
Lues an, falsch ist? 

Bezüglich der Tabes haben meine Untersuchungen gelehrt, daß es 
auch bei schon bestehender Tabes gelingt, durch die Hg-Therapie nega- 
tive Reaktionen zu erzielen, ohne daß dadurch in meinen Fällen eine 
Besserung der tabischen Symptome erreicht wurde. Die Deutung dieser 
Versuche scheint mir die zu sein, daß bei der Mehrzahl der Tabiker, 
besonders denen, die nicht oder ungenügend behandelt worden sind, zur- 
zeit neben der unbeeinflußbaren postluetischen Tabes auch noch aktive 
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Lues vorhanden ist, die durch die spezifische Therapie beseitigt werden 
kann. Bei ganz frischen Tabesfällen kann vielleicht auch dem Fortschreiten 
der Tabes selbst bis zu einem gewissen Grade dadurch entgegengewirkt 
werden, als einer Neuerkrankung anderer Teile des Nervensystems vor- 
gebeugt werden kann. Der fortschreitenden sekundären Degeneration 
bereits erkrankter Partien kann natürlich hierdurch kein Halt geboten 
werden. Daß die echten tabischen Symptome nicht mehr den luetischen 
gleichzustellen sind, sieht man daran, daß negativ reagierende Ta- 
biker beim Eintritt von Krisen negativ bleiben, also nicht, wie bei 
luetischen Rezidiven, positiv werden. 

Über die Verhältnisse bei der Paralyse besitze ich aus Mangel an 
geeignetem Material keine größeren eigenen Erfahrungen. Plaut?®®°) gibt 
an, daß es ihm in einigen daraufhin untersuchten Fällen nicht gelungen sei, 
die positive Reaktion durch eine Schmierkur zu beseitigen. Weder die 
Zahl der untersuchten Fälle, noch die genauere Art der Behandlung 
werden hierbei angegeben. Wie dem auch sein mag, neuere Versuche 
von Alt?) zeigen ziemlich sicher, daß auch bei der Paralyse eine aktive 
Lues noch vorhanden zu sein pflegt, denn mit Arsenophenylglyzin, das 
sich dem Hg anscheinend analog verhält, gelang es ihm in den meisten 
Fällen, die Reaktion zu beeinflussen. 

4. Männer mit positiver Reaktion können heiraten, ohne 
daß die Frau infiziert werden muß, und können gesunde 
Kinder erzeugen. Dieser Einwand übersieht, daß das Vorhanden- 
sein aktiver Lues über den Grad der Infektiosität nichts besagt. Die 
zweifellos aktive tertiäre Lues galt bis in die neueste Zeit hinein vielen 
hochangesehenen Syphilidologen als nicht infektiös. Dies ist sicher un- 
richtig. Nicht zu leugnen aber ist, daß die Infektiosität der Gummen 
gering ist, und noch geringer dürfte die der alten Fälle mit positiver 
Reaktion ohne sichtbare Erscheinungen sein. Darum sind diese Fälle 
doch noch aktiv-syphilitisch, denn abgesehen davon, daß sie alle post- 
luetische Erkrankungen bekommen können, bekommen sie nicht selten 
auch direkt luetische Rezidive. 

Auch die Angabe, daß die Frauen und Kinder solcher Männer ge- 
sund sind, trifft keineswegs so häufig zu, als viele Autoren annehmen. 
Man fmdet hier besonders oft die Lues asymptomatica, d.h. 
jene Form der Syphilis, die keine äußeren Manifestationen hat und 
deren Diagnose bisher unmöglich war, die man aber jetzt durch die 
Serumuntersuchung diagnostizieren kann. Wie häufig die Lues asympto- 
matica besonders bei Frauen ist, zeigte sich mir bei meinen Unter- 
suchungen bei Tabes und Aorteninsuflizenz. Nur wenige Frauen wußten 
hier etwas von einer vorhergegangenen Lues zu berichten. Bei den 
Kindern äußert sich die Lues asymptomatica vielfach später gleichfalls 
in postsyphilitischen Erkrankungen: juvenile Tabes und Paralyse, 
besonders häufig aber Epilepsie. 

Überhaupt ist es den meisten Autoren anscheinend unbekannt, wie 
oft die ersten Erscheinungen der Syphilis unbekannt bleiben. Und 
doch gibt Fournier®®!) an, daß 50 Proz. der Tertiärsyphilitiker nichts 
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von einem Primäraffekt wußten. Ähnliche Zahlen fanden Hirschl'!°?) 
(36,5 Proz.) und Marschalko???) (26,2 Proz. der Männer und 57,4 Proz. 
der Frauen). Es will also die von den Autoren ohne serologische 
Untersuchung aufgestellte Behauptung von der Gesundheit der Familien- 
angehörigen eines positiv reagierenden Gatten sehr wenig besagen. Zu 
erwähnen ist endlich, daß bei den anscheinend latenten oder sogar ge- 
heilten Fällen nach den pathologisch-anatomischen Untersuchungen von 
Fr. Lesser?°*) in etwa 40 Proz. bei der Sektion sich Lues nachweisen 
läßt, die bei Lebzeiten übersehen worden ist. Es stimmt diese Zahl 
ziemlich genau mit der Prozentziffer der positiv Reagierenden in dieser 
Gruppe überein. 

Die diagnostische Verwertbarkeit der Wassermannschen Reaktion 
für die aktive Lues steht allen Angriffen gegenüber heute fest. Auch 
Autoren, die früher anderer Meinung waren, wie Wassermann, Neisser, 
Blaschko, Ledermann u. v.a. erkennen heute diese Tatsache an. 
Neisser???) geht sogar noch einen Schritt weiter und behauptet, daß über- 
all dort, wo sich eine positive Reaktion befindet, auch Spirochäten 
vorhanden seien. Einen Beweis hierfür hat er jedoch bisher noch nicht 
erbracht. Ich”’*) habe deswegen auch die von Neisser für die symptom- 
losen Luetiker mit positiver Reaktion gebrauchte Bezeichnung ‚Spiro- 
chätenträger‘“ als rein hypothetisch abgelehnt, da wir nichts über 
den Zusammenhang der Reaktion mit den Spirochäten z. B. wissen. 
Sehr klar fassen dagegen Micheli und Borelli?‘*) die Bedeutung der 
Wassermannschen Reaktion in ihrer neuesten Publikation in folgen- 
der Weise zusammen: 

„Con ciö il significato della reazione di Wassermann potrebbe 
precisarsi nel senso che essa esprimerebbe non il fatto soltanto di una 
infezione sifilitica, come generalmente si dice, sia essa recente o lontana, 
attiva o latente, ma l'esistenza di un processo specifico in atto, o, in altre 
parole, un periodo d’ attività del virus sifilitico, e per conseguenza i casi 
di sifilide latente con reazione di Wassermann positiva dovrebbero esser 
apprezzati assai diversamente da quelli con reazione negativa.“ 


2. Die therapeutische Verwertung der Wassermannschen Reaktion 
(die biologische Quecksilbertherapie der Syphilis). 


Die therapeutische Verwertbarkeit der Wassermannschen Reaktion 
ist begründet in dem Nachweis, daß unter dem Einfluß der spezifischen 
Quecksilbertherapie die positive Reaktion des Blutserums sich allmählich 
abschwächt und schließlich negativ wird. 

Da wir nach dem oben Dargelegten in der positiven Re- 
aktion den Indikator der aktiven Lues sehen müssen und es die 
Aufgabe einer jeden Luestherapie sein muß, die aktive Lues zu 
beseitigen, so ergibt sich als das Ziel einer individualisieren- 
den biologischen Quecksilbertherapie der Syphilis die Be- 
seitigung aller sichtbaren Erscheinungen der Syphilis und 
der positiven Reaktion. Die Resultate einer erfolgreichen 
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Kur sind durch häufige Besichtigungen sowie durch ‚chronisch- 
intermittierende Untersuchungen‘ desSerums zu kontrollieren. 
Jedes Wiederansteigen der Reaktion gibt ebenso wie die gering- 
fügigste Manifestation die Indikation zu einer neuen Kur ab. 


a) Der Nachweis des spezifischen Einflusses des Hg auf die 
Wassermannsche Reaktion. 


Um den Einfluß der Quecksilbertherapie nachzuweisen, bediente 
ich mich zunächst der Statistik, indem ich zeigte, daß der Prozentsatz 
der negativen Fälle um so größer wird, je mehr Kuren der betrefiende 
Patient durchgemacht hatte und je kürzere Zeit seit der letzten Kur 
vergangen war. 

Aus dem Schlußwort meiner ersten Mitteilung stammt nachstehende 
Tabelle, die ohne Rücksicht auf das Eestehen oder Fehlen von Sym- 
ptomen und auf die verschiedenen Stadien der Lues die Fälle bloß 
nach der Behandlung anordnet (s. S. 346). 








Art der Behandlung Stark positiv | Schwach positiv | Negativ 
Unbehandelt . .... 67 Proz. | 261/, Proz. | 6 Proz. 
1 Spritzkur ..... 62 „ | 25 se ) 121/, „ 
l] Schmierkur . . .. . 35,7 ,„ | 21,4 „ | 42,8 „ 
Mehrere Kuren . .. . T » 428 „ | 50,0 ,„ 


Bei der genauen individuellen Analyse meiner Fälle erkannte ich, 
daß der Reagingehalt der Sera keineswegs so unregelmäßig ist, wie es 
zuerst meinen Vorgängern erschienen war. Vielmehr fand ich, daß die 
Reaktion zwei Gesetzen folgt, die ich?" auf dem Internationalen Hygiene- 
kongreß in Berlin in folgender Form mitteilte: 

l. Gesetz: Je länger das Syphilisvirus auf den Körper eingewirkt 
hat und je häufiger es Rezidive gemacht hat, desto regelmäßiger und 
stärker ist der Antikörpergehalt (Reagingehalt) des Serums. 

2. Gesetz: Je früher die Hg-Therapie eingesetzt hat, je länger 
sie fortgesetzt und je häufiger sie wiederholt wurde, je zweckmäßiger 
die Applikationsform war und je kürzer die Frist seit der letzten Kur 
ist, desto geringer wird der Antikörpergehalt (Reagingehalt), desto 
häufiger ist er gleich Null. 

Eine positive Reaktion beweist aktive Syphilis, eine negative 
Reaktion spricht für vollkommene Latenz oder Heilung, schließt aber 
aktive Lues nicht völlig aus. 

Gegen die statistische Beweisführung wurde von Blaschko°°), Leder- 
mann?), Fischer!®), Meier!) u.a. eingewandt, daß es unbewiesen sei, 
daß der größere Prozentsatz negativer Fälle eine Folge der spezifischen 
Therapie sei. Man könne sich sehr wohl vorstellen, daß das Fehlen 
von Symptomen und die Dauer der Erkrankung an sich genüge, um 
die Reaktion spontan negativ werden zu lassen, da naturgemäß die 
zahlreich behandelten Fälle älter seien als die unbehandelten. In der 
Tat kann man sich leicht statistische Zusammenstellungen machen, aus 
denen unzweideutig hervorgeht, daß die mit Symptomen behafteten 
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Luetiker ungleich häufiger positiv reagieren als die symptomfreien und 
daß, wenn man von den Primäraffekten absieht, die Luetiker der ersten 
Jahre weitaus höhere Zahlen positiver Reaktionen geben als die Syphili- 
tiker, deren Infektion viele Jahre zurückliegt. Die erste dieser Tat- 
sachen findet ihre einfache Erklärung dadurch, daß die Wassermann- 
sche Reaktion nur bei aktiver Lues positiv ist. Da nun die mit 
Symptomen behafteten Luetiker alle aktiv luetisch sind, die symptom- 
losen dagegen nur zum Teil, so ist es selbstverständlich, daß die ersteren 
häufiger positiv reagieren. Was den zweiten Einwand anlangt, daß mit 
dem zunehmenden Alter der Erkrankung die Reaktion häufiger negativ 
wird, so hängt dies damit zusammen, daß die älteren Fälle in ihrer 
Mehrzahl therapeutisch stärker beeinflußt sind als die frisch infizierten. 
Ist dies aber einmal nicht der Fall, dann pflegen gerade die alten 
Fälle die stärksten Reaktionen zu geben. 

Allein eine vollständige Widerlegung aller Einwände ließ sich nur 
in der Weise durchführen, daß man systematisch bei Luetikern aller 
Stadien mit oder ohne Symptome intermittierende Serumuntersuchungen 
vor, während und nach der spezifischen Behandlung ausführte. Während 
ich mich bei solchen Untersuchungen sehr bald überzeugen konnte, daß 
der erwartete Einfluß sich sehr deutlich nachweisen lasse, waren eine 
Reihe anderer Autoren zunächst zu einem abweichenden Ergebnis ge- 
langt. So sprach sich besonders die aus dem Wassermannschen 
Laboratorium hervorgegangene Arbeit von Fischer und Meier'°°) dahin 
aus, „daß wir sowohl negativen wie positiven Ausfall dort finden 
können, wo die Behandlung als abgeschlossen gelten kann. Hier würde 
sie also keinen Indikator für eine weitere Therapie abgeben können... 
Ein Einfluß der Therapie auf die Reaktion hat sich durch unsere Ver- 
suche in greifbarer Form nicht ergeben“. Ich sehe von einer ein- 
gehenderen Zitierung der zahlreichen Arbeiten, die sich in gleichem oder 
ähnlichem Sinne aussprechen, ab, da die meisten der betreffenden 
Autoren wohl inzwischen sich von dem wirklichen Einfluß der Therapie 
überzeugt haben dürften. Das Verdienst, diesbezüglich größeres Beweis- 
material publiziert zu haben, kommt Neisser”?’), Bruck und Stern, 
Müller®®), Fr. Lesser?°), Höhne?‘), Pürckhauer°”), Boas’”), 
Blaschko?°!) u.a. zu. 

Einige Zahlen dürften die tatsächlichen Verhältnisse am besten 
illustrieren. 


Einfluß der Behandlung auf die Wassermannsche Reaktion. 
a) Nach Citron (Kraussche Klinik). 





Vor der Nach der Behandlung 





Behandlung | Negativ Deutlich ` Un- Stärk 
positiv oder + schwächer verändert en 
Luetiker mit Symptomen 100 Proz. [45,4 Proz. 36,3 Proz.. 15 Proz. | 3 Proz. 
BB n 20 n 32 „ Z 


„ ohne Symptome 100 ,, 








46 Proz.29 Proz., 22 Proz. 3 Proz. 


73 Proz. 
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b) Nach Höhne (Städtisches Krankenhaus, Frankfurt a. M., und Ehrlichsches 





Institut). 
Vor der Nach der Behandlung 
Behandlung Negativ oder deutlich = 
positiv beeinflußt | EE 
211 Luetiker . . 2. . 56,4 Proz. | 44,6 Pror. 
Vor 
„genügender“ Nach „genügender‘ Behandlung 
Behandlung 
127 Luetiker . » . . . |100 Proz. positiv| 61,1 Pro. | 33,9 Proz. 


Von anderen Autoren sind ganz ähnliche Resultate berichtet worden. 

Daß, wie ich von allem Anfang an betont habe, ein direkt gesetz- 
mäßiges Verhalten bei allen Luetikern vorliegt derart, daß die spezifische 
Behandlung, insbesondere die Dauer derselben und die Häufigkeit der 
Wiederholung derselben eine ausschlaggebende Bedeutung besitzen, wurde 
vor allem durch Lesser, Pürckhauer und Höhne in eingehender 
Weise bestätigt. 

Lehrreich sind nachstehende Tabellen, die sich selbst genügend 


erläutern: 
a) Lesser. 


— —— ew 





Blutentnahme 


| 3. 





2; i +++ 15 Injekt. Sublimat 
15 Inunktionen | 


H +++: 32 Inunktionen 
| + | 
+++! 30 Inunktionen | 


ge +++ | 26 Inunktionen 


| 


| FEF | SCH | 
+++ 27 Injekt. Sublimat 37 Injekt. Sublimat 


+ 
+++ 28 Injekt. Sublimat 17 Inunktionen 


3 
4 
5 H 

| + , 
6. a +++! 25 Inunktionen | 50 Inunktionen | 
7 
8 i 

| 

9 


++ = 
+++ 14 Inunktionen | 36 Inunktionen 


== | 


+++ | 
10. d +++ 21 Injekt. Sublimat 30 Inunktionen | | 
== | | 

1l. +++ | 30 Inunktionen Nach 4 Wochen | (Behandlung zu früh 


” + tet abgebrochen) 
12. A +++ 30 Inunktionen Nach 4 Wochen desgl. 
i + + + 
13. = +++ 40 Inunktionen 15 Injekt. Sublimat 50 g JK '30 Inunkt. 
+++ ++ E EE 
14. si +++ 35 Inunktionen 45 Inunktionen | 


tt +++ 
15. +++ 12 Injekt. Hg salic. 


_— 
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a) Lesser. (Fortsetzung.) 


Biutentnahme 
ks 2: 3. ! 4. i 5. 


16. Lues II. [+++ Nach 10 Wochen | | | 
| ohne Behandlung | 
| +++ 

17. Frühlues +++ 30 Inunktionen 

ohne Symptome + 

18. SS EEF 20 Inunktionen | 30 Inunktionen 




















+ Nach 
19. SG +++ 12 Se e? salic. de Injekt. Sublimat 10Wochen 
ou n ++ | ai D IK = 
| 
> i ++ | 50g JK Nach 10 Wochen | | 
= > | 
2I.-. a +++ Hg per os 50 g JK (Verweig. Hg-Kuren) 
| +++ | +++ k Wochen 
23. Lues DL It 15 Inunktionen ` 50 g JK spät. ohne 
| 50 g JK Behandlg. 
++ ++ 15 Injekt.! ++ 
, : Sublimat | (Behandl. 
+ zu früh ab- 
| | gebroch.) 
b) Höhne. 
E I._..,! uxo2 |i a, 124x30] 180 
(EA 4>x<0,1 8 
! Hg cyanat., j Ungt. Jod- 
ST Sublimat Calomel ciner. kalium 
| od. mehr | d od. mehr | od. mehr 








Zahl der untersuchten | | 

Patienten . e 83 10 6 6 6 
Es bleiben nach der Be- 

handlung unverändert | 

positiv . . 26,5 Proz. 30 Proz. 16,7 Proz. 66,7 Proz. 66,6 Proz. 
Es reagieren absolut nega- | | 

tiv nachder Behandlung [60,2 Proz.! 60 Proz. 66,6 Proz. 0 133,4 Proz. 
Es reagieren nur noch an- | | | 

gedeutet positiv nach | 

der Behandlung . . . [13,3 Proz. 10 Proz. 16,7 Proz. 33,3 Proz. 0 
Es werden also durch die | | | 

Behandlung deutlich be- | | | 

einflußt . . 13,5 Proz. 70 Proz. 83,3 Proz. 33,3 Proz. 33,3 Proz. 

Nicht verwerten lassen sich die in der letzten Tabelle angeführten 

Zahlen über den Einfluß der Inunktionskur, da die Zahl der Fälle viel 
zu dürftig ist und die Zahl von 24 Inunktionen zu gering ist. Wendet 
man Schmierkuren von 40 Einreibungen zu 5g Ungt. ciner. an, so be- 
kommt man in ungefähr 75 Proz. der Fälle eine negative Reaktion. 
Besonders wichtig ist es, daß es, von einzelnen Ausnahmen abgesehen, 
fast stets gelingt, durch die spezifische Kur eine Reaktion in eine 
negative umzuwandeln, wenn man sich mit den üblichen Kuren nicht 
begnügt, sondern eventuell weiter behandelt. Aus der Tatsache, daß bei 
ungefähr 25 Proz. der in der gewöhnlichen Weise behandelten Fälle die 
Reaktion noch positiv bleibt, erfahren wir zum erstenmal mit Sicherheit, 


daß in diesen Fällen die Behandlung ungenügend war, und daß wir sie nicht 
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abbrechen dürfen, sondern fortsetzen müssen. Wir bekommen also auf 
diese Weise einen individuellen Maßstab, der uns bisher in der 
spezifischen Therapie fehlte. Daß es auch Fälle gibt, bei denen es 
vielleicht nicht möglich ist, in kurzer Zeit selbst bei protrahierter Be- 
handlung einen Wechsel der Reaktion zu erzeugen, ist möglich, aber 
eigentlich bisher noch nicht zuverlässig beobachtet. Denn, wenn Höhne 
über 5 derartige Fälle z. B. berichtet und angibt, daß einer dieser 
Patienten in ca. 2 Monaten 11 ><0,1 Hg salic. + 19 œx Decoct. Zittmanni 
forte, zwei in 2 Monaten 12><0,1 Hg salicyl., einer in ca. UI Monaten 
12><0,1 Hg salicyl., einer in ca. 2 Monaten 11><0,1 Hg. salicyl. be- 
kommen haben, so sind das zwar recht energische Kuren, stellen aber 
keineswegs, was die Dauer der Behandlung, die mir wichtiger als die 
Größe der Einzeldosis zu sein scheint, anlangt, so eingreifende Kuren 
dar, daß man hieraus schließen müßte, daß diese Fälle unbeeinflußbar 
gewesen wären. Aber wenn wir selbst annehmen wollten, es würde in 
der Tat nicht gelingen, die Fälle negativ zu machen, welche Schlüsse 
wären da zu ziehen? Ist da ein Schluß gerechtfertigt, wie er von 
manchen Autoren (Fischer und Meier, Much u. a.) gezogen wurde, 
daß hier ein ganz willkürliches Verhalten vorkomme? Mitnichten. 
Wir sehen ja dasselbe Phänomen nicht gar so selten auch bei den 
syphilitischen Manifestationen. Trotz eingreifendster spezifischer Therapie 
gelingt es nicht immer, alle Erscheinungen zu beseitigen, ja unter der 
Behandlung treten neue Eruptionen auf. Wir nennen solche Fälle 
Syphilis maligna, weil wir ihrer nicht oder nur sehr schwer Herr 
werden. In dem Positivbleiben der Reaktion muß man meines 
Erachtens ein vollkommenes Analogon zur Syphilis maligna 
sehen. Auch hier gelingt es nicht oder nur äußerst schwer, durch Queck- 
silberbehandlung eine negative Reaktion zu erzielen, d. h. die aktive 
Lues zu beseitigen. Daß bei dieser Lues maligna asymptomatica 
nicht aber zugleich auch sichtbare Manifestationen vorhanden 
sind, ist ganz nebensächlich, denn die Lues ist keine Haut- oder 
Schleimhautkrankheit, wie viele Dermatologen noch immer 
zu meinen scheinen, sondern eine allgemeine Infektionskrank- 
heit, die auch schon in der sekundären Periode nicht selten sich 
in dem Auge des Arztes unzugänglichen Organen lokalisieren 
kann. Wenn es also rein äußerlich auch richtig ist, daß nach Beendigung 
einer gewöhnlichen Kur, wie Fischer und Meier fanden, die Reaktion 
sowohl positiv als negativ sein kann, so ist dieses Resultat doch keines- 
wegs gleichwertig. Abgesehen davon, daß dreimal soviel Fälle nach 
der Behandlung negativ sind als positiv, ist die Prognose beider eine 
wesentlich differente. Nur eine Einschränkung ist notwendig, auf die 
ich von allem Anfang hingewiesen habe und die seltsamerweise immer 
wieder von den Autoren neu entdeckt und polemisch gegen mich an- 
geführt wurde. Eine Reaktion, die zunächst noch positiv nach der 
Behandlung ist, kann nach einiger Zeit spontan negativ werden. So 
berichtet unter anderen Autoren z. B. Höhne über 2 derartige Fälle, 
die ich zur Illustration hier anführen möchte. 
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Fall 1 nach 12 < 0,1 Hg sal. positive Reaktion + + +, 12 Tage später ohne 
Fortsetzung der Behandlung Reaktion —. 

Fall 2 nach 8x 0,1 Hg sal. schwachpositive Reaktion +, 10 Tage später 
obne Fortsetzung der Behandlung Reaktion —. 

Der einfache Grund hierfür ist das langsame Ausscheiden der Re- 
agine aus dem Blut. Soll man hierauf praktisch Rücksicht nehmen ? 
Diese Frage läßt sich nicht so ohne weiteres allgemein beantworten. 
In den meisten Fällen, das kann man heute mit Sicherheit sagen, wird 
das geschilderte Verhalten nicht eintreten, sondern im Gegenteil nach 
Aussetzen der Behandlung die Reaktion, wenn sie noch nicht völlig 
negativ war, stärker werden. Man geht deswegen in praxi im all- 
gemeinen sicherer, wenn man bis zur Negativität der Reaktion behandelt. 
Wenn aber im Einzelfall das Hg z. B. nicht gut vertragen wird, dann 
wird es wohl zu rechtfertigen sein, wenn man nach einer gewöhnlichen 
Kur zunächst einmal den Intensitätsgrad der Reaktion feststellt, dann 
4 Wochen Pause macht und wieder untersucht. Hat sich die Reaktion 
in diesen Wochen weiter abgeschwächt, so ist dies wohl ein Hinweis 
darauf, daß die Reagine allmählich ausgeschieden und neue zurzeit 
nicht gebildet werden. Ist die Reaktion stärker geworden oder auch 
nur unverändert geblieben, dann war die Kur ungenügend und wäre 
fortzusetzen. 

Eine zweite Einschränkung ist die, daß eine negative Reaktion 
nach kurzer Zeit positiv werden kann. Auch dieses Phänomen war 
mir stets bekannt und ich habe aus diesem Grunde die ‚chronisch-inter- 
mittierende Untersuchung“ gefordert. Es hängt dies damit zusammen, 
daß die Reaginkurve nicht gleichmäßig abfallend negativ wird, sondern 
unter dem Einflusse der Therapie beginnt die Reaginkurve große 
Schwankungen zu zeigen, die von Mulzer?°®) in täglichen Serumunter- 
suchungen studiert wurden. Eine sehr starke positive Reaktion an einem 
Tage, am nächsten Tage eine schwächere, dann wieder eine stärkere, 
dann eine negative, eine schwach positive usf., bis schließlich die Kurve 
auf den Nullpunkt der Negativität angelangt ist und sich dort hält. 
Man mache deswegen die Serumuntersuchung nicht zu früh, sondern 
erst nach Beendigung der gewöhnlichen Kur und am besten auch dann 
nicht unmittelbar hinterher, sondern erst frühestens 8 Tage nach der 
letzten Quecksilberverabreichung. Sodann ist es wichtig, nur solche 
Reaktionen für die Beurteilung der Therapie als negativ zu bezeichnen, 
die wirklich negativ sind, nicht aber die + - Reaktionen gleichfalls 
negativ zu nennen. Das Zeichen einer echten negativen Reaktion ist, 
daß die Hämolyse früher oder spätestens gleichzeitig mit der 
Antigenkontrolle eintritt. Jede auch geringe Verzögerung der Hämolyse 
macht eine negative Reaktion bereits zweifelhaft. 


b) Können andere Einflüsse außer der Hg-Therapie die 
Reaktion negativ machen? 


Die Frage, ob nur das Quecksilber die Umwandlung der Reaktion 
bewirken kann oder ob auch andere Medikationen, sowie spontane Ein- 
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flüsse eine positive Reaktion negativ machen können, ist zurzeit nur 
unvollkommen zu beantworten. Die Versuche mit Atoxyl haben in den 
meisten Fällen kein einwandfreies Resultat beim Menschen ergeben. 
Jedoch geben einzelne Autoren an, daß sie Erfolge hatten. Einen prompten 
Reaktionswechsel sah Alt bei der Anwendung von Arsenophenylglycin 
bei Paralytikern. Das Jodkali ist nach den Erfahrungen fast aller Autoren 
beinahe stets unwirksam. Nur ganz ausnahmsweise tritt ein Reaktions- 
wechsel ein. Ich selbst sah ihn in einem einzigen Fall, in dem das 
Jodkali auch therapeutisch einen geradezu zauberhaften Erfolg hatte. 
Einige Autoren geben an, daß sie auch ohne jede Medikation beim Ver- 
schwinden von Symptomen ein spontanes Negativwerden der Reaktion 
gefunden hätten. Ich selbst verfüge trotz meines großen Untersuchungs- 
materials über einen einzigen derartigen Fall, der der Kritik stand- 
halten würde. Die meisten derartig beschriebenen Fälle sind wohl auf 
Rechnung unzulänglicher Extrakte zu setzen. Jedoch soll nicht bestritten 
werden, daß in seltenen Ausnahmefällen auch scheinbar spontan eine 
Reaktion negativ werden kann. Einen Hinweis, wie dies eventuell möglich 
ist, geben uns jetzt bereits mehrfach bestätigte Versuche von Peritz*®°), 
der zeigen konnte, daß durch die Injektion von Lecithin mitunter die 
Reaktion geschwächt oder beseitigt werden kann. Da das Lecithin 
und andere Lipoide in vitro schon die Luesreagine zu binden vermögen, 
so erklärt sich der Effekt des injizierten Lecithins durch eine Neutra- 
lisierung der im Serum kreisenden Reagine. Die Produktion der Lues- 
reagine kann nicht sistiert werden, weil die Ursache hierfür, die Lues, 
nicht beseitigt wird. Anders ist die Quecksilberwirkung. Hier wird 
der Reiz zur Bildung der Reagine beseitigt und deshalb verschwinden 
diese Substanzen allmählich aus dem Blut. 

Hat man durch wiederholte Serumuntersuchung festgestellt, ob ein 
Fall durch die Behandlung negativ geworden ist oder nicht, so ergibt 
sich ein wesentlich differentes Verhalten der positiven und negativen 
Fälle bei der weiteren Beobachtung, wie die ausgezeichneten Versuche 
von Boas zeigen. 

Boas untersuchte 82 Patienten mit sekundärer Syphilis vor und 
nach der Behandlung. ‚Alle Patienten reagierten vor der Behandlung 
positiv. Nach der Behandlung boten 76 Patienten keine Reaktion mehr 
dar, 6 reagierten noch positiv. Unter diesen 6 ist 1 zu weiterer Be- 
obachtung nicht erschienen, die 5 anderen haben alle innerhalb eines 
Monats nach der Behandlung Rezidive bekommen, während unter den 
76 anderen nur bei 3 Rezidive im Laufe dieser Zeit eintraten‘. ... 
Nach der Behandlung wurden von Boas 65 Patienten beobachtet, 
deren Krankheit innerhalb der 3 ersten Jahre lag. Sie boten alle un- 
mittelbar nach der Behandlung keine Reaktion dar. Bei 62 wurde nach 
1—2 Monaten wieder eine positive Wassermannsche Reaktion kon- 
statiert; 8 hatten gleichzeitig Rezidive. Unter den restierenden 54 wurden 
19 nicht behandelt; sie bekamen alle spätestens UI Monate nach Kon- 
statierung der positiven Wassermannschen Reaktion Rezidive, zu 
einem Zeitpunkt, wo sie nach dem gewöhnlichen Schema noch 
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nicht behandelt sein sollten. Die übrigen 35 wurden alle, wenn 
eine positive Wassermannsche Reaktion erschien, sofort behandelt; 
keiner unter diesen hat ein Rezidiv bekommen. (Zeit der Observation 
3—5 Monate.) 

Diese Untersuchungen von Boas zeigen mit einer nicht zu über- 
bietenden Deutlichkeit, welche Vorzüge die von mir empfohlene „‚bio- 
logische Quecksilbertherapie‘‘ vor der symptomatischen und vor der 
schematischen chronisch-intermittierenden Behandlung von Fournier- 
Neisser besitzt. Es ist mir völlig unverständlich, wie angesichts 
solcher Resultate, von deren Richtigkeit sich jeder Untersucher leicht 
überzeugen kann, Bruhns und Halberstädter°’), sowie Pürck- 
hauer°®) noch immer für die chronisch-intermittierende Behandlung 
im schematischen Sinne sich aussprechen können. Blaschko°*), 
der bis vor kurzem die symptomatische, und Neisser**), der die 
chronisch - intermittierende Therapie bei uns vertrat, haben beide 
de facto schon die Konsequenzen der neuen Ergebnisse gezogen und 
sich im wesentlichen zur biologischen Therapie bekannt, wenngleich 
letzterer noch immer einige Sätze der alten Lehre zu retten sucht. 


c) Die Ausführung der biologischen Quecksilbertherapie. 


Die Ausführung der biologischen Quecksilbertherapie, deren ein- 
faches Prinzip bereits dargelegt ist, hat schon beim Primäraffekt zu 
beginnen. Gegen die Frühbehandlung, über deren Wert früher die 
Autoren weit auseinandergehender Meinung waren, wurden namentlich 
zwei gewichtige Gründe geltend gemacht: 


L Die Unsicherheit der Diagnose, 
2. Der angeblich schwerere Verlauf der frühbehandelten Fälle. 


Von besonderer Wichtigkeit war die Unsicherheit der Diagnose im 
primären Stadium. Heute, wo wir die Spirochätenuntersuchung und 
den Reaginnachweis haben, werden wir mit wenigen Ausnahmen unter 
dieser Schwierigkeit nicht mehr leiden. Es bleibt also nur der zweite 
Einwand. Dieser aber ist völlig unbewiesen. Wie lagen denn bis vor 
kurzem die Verhältnisse bei der Behandlung des Primäraffekts? Die 
Diagnose war niemals völlig sicher und es gab nun verschiedene Mög- 
lichkeiten. Entweder die Frühbehandlung hatte einen vollen Erfolg. 
Es traten keine weiteren sekundären oder tertiären Ercheinungen mehr 
auf, dann pflegten die meisten Autoren einfach zu sagen, es war gar 
keine Syphilis. Oder aber die Syphilis verlief trotz der Frühbehandlung 
in gewöhnlicher Weise, dann registrierte man diese Fälle einfach nicht 
besonders. Oder endlich: die Syphilis war so malign, daß sie trotz der 
Frühbehandlung heftig auftrat, dann schob man die Malignität auf die 
Frühbehandlung. Die hohe Ziffer der malignen Fälle unter den früh- 
behandelten Luetikern erklärt sich meines Erachtens genügend daraus, 
daß die günstig beeinflußten Fälle als in der Diagnose unzuverlässig 
nicht mit in Rechnung gestellt wurden. Seitdem wir in der Lage sind, 
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die Diagnose beim Primäraffekt objektiv zu sichern, sind fast alle be- 
deutenden Kliniker Anhänger der Frühbehandlung geworden, die unserem 
ganzen ärztlichen Denken entspricht. Es fragt sich nur, ob bei dem 
Primäraffekt auch die operative Entfernung, die von vielen Seiten in 
der vorserologischen Zeit empfohlen wurde, ihre Berechtigung besitzt. 
Von vornherein fallen alle die Fälle für diese Behandlungsmethode 
meines Erachtens fort, die bereits positiv reagieren. Mag diese Reaktion 
noch so schwach sein, sie gibt uns mit höchster Wahrscheinlichkeit an, 
daß bereits eine allgemeine Infektion vorliegt. Ist aber die Reaktion 
noch negativ, so ist die operative Entfernung des Primäraffekts indi- 
ziert. Zwar besteht hierbei keinerlei Sicherheit, daß nicht auch schon 
bereits eine Allgemeininfektion vorliegt und bloß die Reagine noch 
nicht im Blut erschienen sind, weil ihre Inkubationszeit noch nicht 
abgelaufen ist. Die bloße Möglichkeit, daß in einigen Fällen die In- 
fektion noch lokal sein könnte, muß uns genügen, um diesen an sich 
ja harmlosen Eingriff zu rechtfertigen. Was nun die weitere Behand- 
lung solcher Fälle betrifft, so habe ich früher den Standpunkt vertreten, 
daß man zunächst serologisch weiter beobachten soll, ob die Reaktion 
positiv wird oder nicht, resp. ob andere Symptome von Syphilis auf- 
treten oder nicht. Man würde auf diese Weise mit großer Sicherheit 
festzustellen in der Lage sein, ob die Operation ihr Ziel erreicht hat 
oder nicht. So sehr vom wissenschaftlichen Standpunkt derartige Unter- 
suchungen gerechtfertigt sind, so habe ich doch für die Praxis dieses 
Verfahren jetzt aufgegeben und vertrete mit den meisten Autoren, den 
Standpunkt, daß auch in solchen Fällen sofort die allgemeine spezifische 
Behandlung einzusetzen hat. Man sieht dann recht oft, daß diese Fälle 
dauernd negativ bleiben und keinerlei Manifestationen bekommen. 

Es ist nun von verschiedenen Seiten auch, wenngleich nur vereinzelt, 
beobachtet worden, daß negative Fälle unter dem Einfluß der spezi- 
fischen Kur positiv, schwach positive stark positive werden können. 
Diese Tatsache ist richtig und auch von mir gefunden worden. Stets 
aber handelt es sich da um ein vorübergehendes Aufflackern der Reak- 
tion, die bei weiterem Fortsetzen der Behandlung negativ wird. Dieses 
Phänomen ist nicht ganz olıne Analoga. Nicht gar so selten sieht man 
bei Luetikern, die lange Zeit frei von allen Manifestationen waren, 
im Anschluß an den Beginn einer Kur plötzlich ein Rezidiv auftreten. 
Ich selbst verfüge über mehrere derartige Fälle. Sehr bekannt ist ferner 
das Auftreten von Fieber bei Beginn einer Schmierkur. Man hat ver- 
sucht, diese Erscheinungen damit zu erklären, daß das Hg das latent- 
schlummernde Virus gewissermaßen aufzurütteln vermag. Ich lasse es 
dahingestellt, wie weit dieser Erklärungsversuch berechtigt ist, sicher ist, 
daß dieses Phänomen nur den Wert eines Kuriosums besitzt. 

Es ist als Ziel der biologischen Hg-Therapie hingestellt 
worden, allesichtbaren Symptome und die positiveReaktion zu 
beseitigen. Es ist wichtig, zu wissen, daB beide keineswegs zugleich zu 
verschwinden pflegen. Es ist dies auch eigentlich ganz selbstverständlich, 
denn, wenngleich dieselbe Ursache, die aktive Lues, beide Arten von Er- 
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scheinungen entstehen läßt, so ist doch der Mechanismus der Beseitigung 
von Hauteruptionen z. B. ein ganz anderer als der der Luesreagine. Wie im 
einzelnen dieses Ziel zu erreichen ist, ist Sache des behandelnden Arztes. 
Die zweckmäßigste Form ist die Fortsetzung der Behandlung bis zur 
Negativität der Reaktion. In den früh zur Behandlung gelangenden Fällen 
gelingt dies meist leicht. Natürlich aber dürfen das Allgemeinbefinden des 
Patienten und die bekannten Kontraindikationen gegen die Fortsetzung 
einer Hg-Therapie, die die Empirie uns gelehrt hat, nicht außer acht 
gelassen werden. Es ist schwer zu verstehen, warum selbst angesehene 
Autoren diese Selbstverständlichkeiten, die jedem Arzt geläufig sind, 
immer wieder gegen die biologische Hg-Therapie anzuführen für nötig 
erachteten. Zwingt irgend ein sekundäres Ereignis, eine Kur abzubrechen, 
bevor das Ziel erreicht ist, so ist, sobald es die Verhältnisse wieder 
gestatten, die Kur wieder aufzunehmen. 

Der Vorteil dieser Behandlung ist, daß nur dort behandelt wird, 
wo aktive Lues vorliegt, und nur so lange, als diese besteht. 

Schwierig kann diese Art von Behandlung nur bei alten invete- 
rierten Fällen werden, da es hier sehr schwer ist, die negative Reak- 
tion zu erzielen. Wenn Neisser angibt, daß es dort überhaupt nicht 
gelingt, so besteht hier sicher ein Irrtum seinerseits. Aber viel schwerer 
ist es. Der Grund hierfür ist die Überempfindlichkeit der Zellen. Hier 
kann es Fälle geben, wo der Arzt schließlich den Kampf gegen die 
positive Reaktion aufgibt, weil die Behandlung in einem solchen Falle 
angreifender sein kann als das im Organismus befindliche Virus. Aber 
ohne einen mit zureichenden Mitteln ausgeführten Versuch sollte man 
es auch in diesen Fällen nicht lassen, denn diese alten, positiv-reagieren- 
den symptomlosen Fälle, die so gut wie nicht infektiös sind und keiner- 
lei Beschwerden von ihrer Lues haben, werden zu einem nicht uner- 
heblichen Teil später Träger von Aneurysmen, wenn sie nicht der Tabes 
oder der Paralyse verfallen. 

Ist das Ziel der Behandlung im Einzelfall aber erreicht, d. h. sind 
alle Symptome und die Reaktion verschwunden, was hat dann zu ge- 
schehen? Was bedeutet insbesondere die negative Reaktion? Bedeutet sie 
die eingetretene Heilung? Es ist nicht nötig, hierüber lange zu diskutieren, 
denn in der ganzen Literatur hat niemals irgend jemand den 
Satz ausgesprochen, daß die negative Reaktion die Heilung an- 
zeige. Und trotzdem haben viele Autoren diese Frage geradezu polemisch 
behandelt. Diesen Kampf gegen Windmühlen hätten sich die Autoren 
sparen können. Denn der Satz, der zu diesen Polemiken anscheinend 
Anlaß gegeben hat, stammt aus meinem Vortrag auf dem Hygiene- 
Kongreß, indem ich ausführte, daß das Negativwerden der Reaktion 
„Latenz oder sogar Heilung“ anzeige. In dieser Form aber muß der 
Satz jetzt als bewiesen gelten, denn wenn eine positive Reaktion die 
aktive Lues anzeigt, dann zeigt die unter dem Einfluß unserer Therapie 
eintretende negative Reaktion das Verschwinden der aktiven Lues an, 
d.h. die Latenz oder die Heilung. Es ist unmöglich, von einer Heilung 
der Lues zu sprechen, wenn nicht auch die Reaktion negativ wird, 
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aber es ist ebenso unmöglich, aus einer einmaligen negativen Reaktion 
auf „Heilung“ zu schließen, denn wir wissen ja, daß die Reaktion 
wieder positiv werden kann. 

Wenngleich also die negativ gewordene (nur von dieser ist hier die 
Rede) Reaktion an sich keine Auskunft geben kann, ob nur eine zeit- 
weilige Latenz oder eine dauernde Heilung vorliegt, so kann doch dieser 
Befund im Zusammenhang mit der ganzen Krankengeschichte vielfach 
zu der Wahrscheinlichkeitsdiagnose der Heilung berechtigen. Nehmen 
wir z. B. den Fall an, ein vor 4—5 Jahren infizierter Mann habe im 
ersten Jahre mehrere Kuren gemacht und seitdem keine Erscheinungen 
gehabt und keine Kuren gemacht. Seine Serumreaktion, die ich vor 
2 Jahren zuerst untersuchte, sei damals negativ gewesen, die in 3 monat- 
lichen Intervallen vielfach wiederholte serologische Untersuchung habe 
immer das gleiche Resultat ergeben. In einem solchen Falle halte ich 
die Wahrscheinlichkeit, daß eine wirkliche Heilung eingetreten sei, für 
außerordentlich groß, ohne daß freilich ein bündiger Beweis dafür zu 
erbringen ist. Denn wenn dieser Patient jetzt auch heiratet, seine 
Frau nicht infiziert, ein gesundes Kind erzeugt, so kann immer noch 
eingewendet werden, daß es sich bloß um eine Latenz handelt. Wir 
sind heute noch nicht in der Lage, die Frage zu beantworten, 
ob es überhaupt derartig lange Latenzzeiten bei der Lues 
gibt. Die Angaben der Autoren aus der vorserologischen Zeit über 
die langen Latenzperioden bei der Syphilis, denen nachher Rezidive oder 
postluetische Erscheinungen folgten, sind nicht zu verwerten, da 50 Proz. 
dieser angeblich latenten Fälle positiv reagieren, d. h. nicht latent, 
sondern aktiv syphilitisch sind, und wir nicht wissen, ob nicht aus 
diesen 50 Proz. positiven Fällen sich alle die Rezidiv- und postluetischen 
Fälle rekrutieren. Diese für die Luesforschung und die Praxis 
gleich wichtige Frage bedarf einer neuen, eingehenden kri- 
tischen Bearbeitung, die sich auf eingroßes, viele Jahre hin- 
durchbeobachtetes Materialstützen muß, beideminsbesondere 
auch die Familienangehörigen in weitestem Maße zu berück- 
sichtigen wären. Solange derartige Untersuchungen fehlen, bewegen 
wir uns hier vollkommen auf dem Boden von Vermutungen. 

Daß es aber kurzdauernde, einige Wochen währende echte Latenzen 
gibt, darüber kann kein Zweifel bestehen. Deswegen wäre es wider- 
sinnig, wollte man einem Luetiker, der eben ein Rezidiv gehabt hat 
und stark positiv reagierte, dann infolge der Behandlung seine Sym- 
ptome und seine Reaktion verlor und seine negative Reaktion noch nach 
1—2 Monaten besitzt, sagen, er wäre geheilt. Aber es muß immer 
wieder betont werden, daß dieser Schluß niemals von irgend einem 
Autor gezogen wurde. Die Deutung dieses Befundes kann nur die sein, 
daß die Therapie in diesem Falle insoweit erfolgreich war, als sie alles 
Erreichbare erzielt hat, indem sie das vorhandene aktive Virus un- 
schädlich gemacht hat. Ob daneben noch latentes Virus vorhanden 
ist, das eines Tages zu neuer Aktivität erwacht, kann erst die weitere, 
serologisch kontrollierte Beobachtung lehren. 
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Wie muß sich nun unser Verhalten bei den negativ reagierenden 
Fällen gestalten ? 

Soweit der Primäraffekt in Betracht kommt, ist diese Frage hin- 
reichend besprochen worden. Was die negative Reaktion in der Latenz- 
zeit anlangt, so ist dem Sinn der biologischen Hg-Therapie entsprechend 
in diesen Fällen keine Kur indiziert, da jeder Indikator für eine aktive 
Syphilis fehlt. Was aber hat zu geschehen, wenn Symptome luetischer 
Art vorhanden sind, die Reaktion aber fehlt? Die Antwort kann nur 
selbstverständlich dahin lauten, daß spezifisch zu behandeln ist, denn 
wenngleich die positive Reaktion der konstanteste Indikator der aktiven 
Lues ist, so ist er doch nicht der einzige, und Manifestationen irgend 
welcher Art besitzen den gleichen Wert. Bezüglich des weiteren Ver- 
haltens solchen serologisch refraktären Fällen gegenüber, die glücklicher- 
weise nur selten sind, vermag die biologische Therapie keine Ratschläge 
zu erteilen. Hier muß in der bisher üblichen Weise, am besten chronisch- 
intermittierend nach Fournier und Neisser, behandelt werden. 

Wenn man eine neue Therapie begründen will, so genügt es nicht, 
ihre logischen, experimentellen und klinischen Grundlagen darzulegen, 
sondern man muß vor allem die Erfolge der neuen Therapie mit denen 
der bisherigen zu vergleichen in der Lage sein. Bei der Syphilis im 
speziellen wäre von einer erfolgreichen Behandlung zu fordern: 

1. Die Beseitigung der bestehenden Krankheitserscheinungen. 

2. Die Verhütung von Rezidiven. 

3. Die Verhütung von postluetischen Erkrankungen (Aortenerkran- 
kungen, Tabes, Paralyse). 

4. Die Beseitigung der Infektiosität und der Vererbbarkeit der Lues. 

Es ist selbstverständlich, daß von einer vollständigen, erschöpfenden 
Beantwortung der Frage, wie weit die biologische Quecksilbertherapie 
diese Aufgaben besser zu lösen imstande ist als die bisherige Art der 
Behandlung, zurzeit noch keine Rede sein kann. Soweit aber bisher 
Material vorliegt, ich verweise hier auf die ausführlich besprochenen 
Beobachtungen von Boas, die mit meinen eigenen übereinstimmen, ist 
die Verhütung von Rezidiven wesentlich erleichtert. Auf die Beseitigung 
der bestehenden Krankheitserscheinungen hat die biologische Therapie 
nur insofern modifizierend gewirkt, als sie nicht nur die sichtbaren 
Manifestationen berücksichtigt, sondern auch die nur durch die positiven 
Reaktionen sich äußernden unsichtbaren Herde in Betracht zieht. Damit 
wird sie auch der Forderung besser gerecht, die Infektiosität der Lues 
auf das Mindestmaß herabzusetzen. Ob es auf diesem Wege, der stän- 
digen Negativität der Reaktion, auch gelingen kann, der Vererbbarkeit 
der Lues einen Riegel vorzuschieben, ist eine zurzeit noch ungelöste 
Frage, die aber vermutlich für die Mehrzahl der Fälle wird bejaht 
werden müssen. Am schwierigsten zu entscheiden ist die Frage, ob es 
durch eine konsequent durchgeführte biologische Therapie möglich ist, 
postluetische Krankheiten zu vermeiden. Auf exakten Versuchen 
basierende Tatsachen liegen hierüber naturgemäß noch nicht vor. Der- 
artige Versuche müßten so angestellt werden, daß eine größere Reihe 
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von Fällen, die vom Primäraffekt ab auf Grund der biologischen 
Therapie stets bei negativer Reaktion gehalten wurden, viele Jahre, ja 
Jahrzehnte beobachtet würden. In Ermangelung dieser exakten Ver- 
suche können wir uns heute nur in der Weise ein Urteil zu bilden 
suchen, daß wir die voraussichtlich für die Entstehung der post- 
luetischen Erkrankungen maßgebenden Momente zusammenstellen, wobei 
wir von allen Hypothesen über ein Luestoxin absehen. 

Was zunächst die Aorteninsuffizienzen und -aneurysmen betrifft, 
so wissen wir ziemlich sicher, daß es sich hier um Folgezustände handelt, 
denen eine Mesaortitis luetica voraufgeht. Da die letztere eine gewöhn- 
liche syphilitische Manifestation ist, die durch Hg beeinflußbar ist, so 
dürfen wir hoffen, daß es bei der biologischen Hg-Therapie, die ja 
gerade diese okkulten luetischen Herde berücksichtigt, oft möglich sein 
wird, die Mesaortitis Juetica in ihren ersten Anfängen zu heilen, so daß 
die gefürchteten Folgezustände gar nicht erst eintreten. 

Schwieriger ist das Verständnis der Vorgänge, die der Tabes und 
Paralyse voraufgehen, da wir hier nicht so bestimmt wissen, ob und 
welcher Art die spezifischen luetischen Erkrankungen sind, denen die 
Tabes und Paralyse als Folgeerscheinungen sich anschließen. Ja, trotz 
der großen Ähnlichkeit beider Krankheiten trage ich neuerdings ge- 
wisse Bedenken, anzunehmen, daß die Verhältnisse bei der Tabes und 
bei der Paralyse identisch seien und nur eine verschiedene Lokali- 
sation darstellen. Am meisten Wahrscheinlichkeit hat noch die Hypo- 
these, daß irgendwo im Zentralnervensystem oder seinen Hüllen ein 
echter syphilitischer Prozeß abläuft und daß dieser dann zu sekundären 
Degenerationen Anlaß gibt, die natürlich auch noch nach dem Abheilen 
der eigentlichen luetischen Erkrankung weitergehen und durch eine 
spezifische Therapie nicht beeinflußt werden können. Stellt man sich 
auf den Boden dieser Hypothese, dann darf man von der biologischen 
Hg-Therapie erhoffen, daß sie durch die therapeutische Berücksichtigung 
der okkulten Herde der Entstehung der Tabes und der Paralyse vor- 
beugen könnte. 

Besonders bezüglich der Paralyse hat diese Hoffnung darin eine 
Stütze, daß bei der Paralyse bis zu 100 Proz. positive Reaktionen ge- 
funden werden. Es ist also hochwahrscheinlich, daß diese Fälle sich 
durchweg aus vom biologischen Gesichtspunkte aus ungenügend be- 
handelten Fällen rekrutieren, die positiv geblieben oder wieder geworden 
sind. Wenn es uns also gelingt, die Luetiker negativ zu bekommen 
und zu bewahren, dann ist allem Anschein nach die Gefahr der Para- 
lyse für diese Fälle unwahrscheinlich geworden. 

Wie aber liegen die Dinge bei der Tabes? Hier findet man stets 
einen recht beträchtlichen Teil negativer Fälle. Diese negativen Tabiker 
möchte ich in 2 Gruppen einteilen. Die eine Gruppe weiß nichts von 
einer früheren Lues, hat keinerlei Zeichen einer überstandenen Syphilis 
auch in der Familienanamnese, reagiert negativ und besitzt eine mehr 
oder weniger atypische, ausnahmsweise auch typische Tabes. Es ist un- 
möglich, bei diesen Fällen den Nachweis zu führen, daß hier wirklich Lues 
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die Ätiologie dieser tabesähnlichen Erkrankung ist. Wir haben, glaube 
ich, kein Recht, bloß deswegen, weil 90 Proz. der Tabesfälle auf Lues 
zurückzuführen sind, nun auch die fehlenden 10 Proz. ohne weiteres 
gleichfalls dieser Krankheit zur Last zu legen. Die Möglichkeit, daß 
auch in diesen Fällen die Syphilis voraufgegangen ist, ist ohne weiteres 
zuzugeben, andererseits aber muß auch, wie es übrigens auch Erb tut, 
damit gerechnet werden, daß andere Schädlichkeiten einen Symptomen- 
komplex erzeugen können, der sich klinisch und vielleicht auch ana- 
tomisch von der echten Tabes nicht differenzieren läßt. 

Die zweite für uns wichtigere Gruppe gibt eine frühere Lues zu, 
ist mehr oder weniger gut behandelt worden, reagiert negativ und hat 
tabische Symptome. Bei oberflächlicher Betrachtung könnte man aus 
diesen negativen Tabikerfällen ohne weiteres schließen. daß hier die 
Behandlung, obgleich sie erfolgreich war und die Negativität der Reaktion 
erreicht hat, dennoch die Entstehung der Tabes nicht vereiteln konnte. 
Allein so einfach ist die Sachlage nicht. Wissen wir doch nicht, wann 
der Patient negativ geworden und wann der Grund zu seiner Tabes 
gelegt wurde. Durch meine Untersuchungen ist sichergestellt, daß bei 
bereits bestehender Tabes noch die spezifische Behandlung eine positive 
Reaktion beseitigen kann. Sehr häufig liegen nun die Dinge so, daß ein 
Patient, der sich vor Jahren infiziert hat, zunächst nicht oder nur un- 
genügend behandelt wird und dann irgendwelche Erscheinungen be- 
ginnender Tabes bekommt, jetzt energisch behandelt wird und nun 
nach Jahren bei der serologischen Untersuchung sich als gut behandelter, 
negativer Tabiker herausstellt. Gerade bei der genauen Aufnahme der 
Anamnesen meiner Tabesfälle fiel es mir immer wieder und wieder auf, 
daß auch dort, wo eine Behandlung im genügenden Maße, d. h. bis 
zur bleibenden negativen Reaktion, erfolgt war, gerade zu Beginn der 
Syphilis kostbare Zeit verloren worden war, so daß ich bei fast allen 
meinen Fällen den Eindruck gewonnen habe, daß der Keim zur tabischen 
Erkrankung in dieser frühen Zeit zu suchen war und daß die spätere 
genügende Behandlung zwar noch die eigentliche Syphilis zum Abheilen 
bringen konnte, nicht aber die allmählich eintretende sekundäre De- 
generation des Nervengewebes aufzuhalten vermochte. Ist bezüglich 
der Frage, ob eine von allem Anfang gut durchgeführte biologische 
Therapie Tabes verhüten kann, heute keine sichere Entscheidung mög- 
lich, so können wir doch die andere Frage, ob bei bereits bestehenden 
postluetischen Erkrankungen noch behandelt werden soll, jetzt besser 
wie früher beantworten. Schen wir von der Paralyse, bei der dies- 
bezügliche Untersuchungen erst sehr spärlich sind und über die ich 
eigene Erfahrungen nicht besitze, ab, so ist bei Aortenerkrankungen 
und bei Tabes eine positive Reaktion die Indikation für die spezifische 
Therapie. Freilich dürfen wir uns bezüglich des Erfolges dieser Behand- 
lung keinen Illusionen hingeben, denn weder wird die Aorteninsuffizienz, 
noch ein Aneurysma, noch eine Tabes durch Hg geheilt werden. 

Da aber durch die positive Reaktion angezeigt wird, daß irgendwo 
in dem Organismus noch aktives Virus ist, sei es, daß der die post- 
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luetische Erkrankung auslösende lokale Prozeß noch fortdauert, sei es, daß 
in irgend einem anderen Organ noch eine Lues ist, so nützen wir aller 
Voraussicht nach dem Patienten durch die Behandlung trotzdem, indem 
wir ihn vor weiteren neuen Schädlichkeiten bewahren. Natürlich werden 
wir auch hier auf gewisse Kontraindikationen Rücksicht nehmen. Das 
Hg ist ein Nervengift, und es ist ein empirisch ziemlich sichergestellter 
Befund, daß der erkrankte N. opticus unter der Hg-Behandlung besonders 
leicht zur Atrophie gelangt. Man wird deswegen gegebenenfalls bei 
einem Tabiker, dessen Optici nicht einwandfrei sind, trotz positiver 
Reaktion von der spezifischen Therapie absehen müssen. 


3. Die prognostische Verwertbarkeit der Wassermannschen 
Reaktion. 


Die Wassermannsche Reaktion läßt sich, wie sich aus dem vor- 
hergehenden Abschnitt über die biologische Therapie ergibt, auch pro- 
gnostisch verwerten. Natürlich kann hierbei von einer gleichen Exakt- 
heit wie bei der Diagnose keine Rede sein. Allein dies gilt nicht 
nur für die serologische Luesprognostik, sondern für jede. Gehen wir 
doch bei der Prognostik so vor, daß wir aus einer großen Beobach- 
tungsreihe das gewöhnliche reguläre Verhalten abstrahieren und nun 
für einen gegebenen Fall supponieren, daß er der Mehrzahl der Fälle 
folgen wird. Daß jede Prognostik Enttäuschungen erfahren muß, liegt 
in ihrem Wesen, da jede Regel eben ihre Ausnahmen hat und man 
im Einzelfalle nie weiß, ob nicht gerade hier eine jener Ausnahmen 
vorliegt. 

Als allgemeine prognostische Regel bei der Lues läßt sich zurzeit 
nur folgendes sagen. 

Das Verbleiben einer positiven Reaktion nach Beendigung einer 
spezifischen Kur ist ein ungünstiges Zeichen, weil erfahrungsgemäß diese 
Fälle schneller und häufiger ein Rezidiv bekommen. Der schnelle und 
prompte Eintritt einer negativen Reaktion ist umgekehrt ein günstiges 
Zeichen bezüglich der Rezidive. Das Wiederansteigen der Reaktion, 
nachdem sie bereits negativ geworden war, läßt ein Rezidiv befürchten. 
Bleibt eine Reaktion trotz aller therapeutischen Bemühungen dauernd 
positiv, so ist selbst beim Fehlen aller Manifestationen dieser Fall 
der Gruppe der malignen Fälle zuzurechnen. Insbesondere besteht 
hier eine größere Gefahr bezüglich des Eintritts einer Paralyse. Das 
soll keineswegs bedeuten, daß nun jeder dauernd positiv reagierende 
Luetiker eine Paralyse bekommen muß, aber umgekehrt ist die Ver- 
mutung wohl begründet, daß die Paralytiker sich vorwiegend aus den 
trotz der Behandlung oder auch wegen des Ausbleibens einer solchen 
positiv reagierenden Luetikern rekrutieren. 

Während die diagnostische und neuerdings auch die therapeutische 
Verwertung der Serumreaktion viel Anklang gefunden haben, verhalten 
sich die meisten Autoren bezüglich der Prognostik noch ablehnend. 
Am meisten Anerkennung fand noch die prognostische Verwertung der 
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bleibenden positiven Reaktion für eine ev. spätere Paralyse, so z. B. durch 
Wassermann. Dagegen werden die übrigen prognostischen Schlüsse viel- 
fach direkt abgelehnt. So schreiben z. B. Blumenthal und Roscher 
(Med. Klin. 1909. Nr.7) folgendes: ‚Der Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion ist in den ersten der Infektion folgenden Jahren nach unseren 
bisherigen Erfahrungen prognostisch ohne Bedeutung. Der wechselnde 
Ausfall der Reaktion bei ein und demselben Patienten, das Folgen von 
Rezidiven bei vorher negativer Reaktion, das Positivwerden bei in der 
Latenz begonnenen Kuren zeigen, daß es unstatthaft ist, auf Grund eines 
negativen Ausfalles der Reaktion eine Kur zu unterlassen.“ Wie man 
aus dieser Zusammenstellung ersieht, haben Blumenthal und Roscher 
zur Begründung ihrer ablehnenden Haltung alle die Befunde zusammen- 
gestellt, deren Vorkommen als seltene regelwidrige Ausnahmen wir an- 
erkannt haben. Daß aber jede Therapie und jede Prognostik sich nicht 
auf die Ausnahmen, sondern auf die Regeln stützen muß, ist bisher 
allgemein anerkannte Lehre gewesen. Sonst könnte man mit gleichem 
Rechte lehren, das Morphin dürfe bei Erregungszuständen nicht gegeben 
werden, weil es Fälle gibt, bei denen Morphin erregend wirkt, bei 
Herzkranken sei Digitalis zu vermeiden, weil es Herzkranke mit Idio- 
synkrasie gegen Digitalis gebe, und bei der Syphilisbehandlung sei das 
Hg zu verwerfen, weil es Syphilitiker gibt, die unter der Behandlung 
mit Hg erst Erscheinungen und Rezidive bekommen. 

Mit ungefähr den gleichen Gründen wie Blumenthal und Roscher 
und nur in der Tonart etwas schärfer operiert auch Much?°®), der seine 
diesbezüglichen Ausführungen in folgender Weise schließt: „Wenn man 
zu alledem bedenkt, wie wenig bisher überhaupt mit einer Prognose, 
die sich auf Serumuntersuchungen stützt, geleistet ist, so müssen die 
Ausführungen Citrons auf dem Wiener Kongreß nicht nur als ver- 
früht bezeichnet, sondern überhaupt als wissenschaftlich unbegründet 
ein für allemal abgelehnt werden.“ 

In Erwiderung dieses Angriffs beschränke ich mich darauf, fest- 
zustellen, daß der von Much herangezogene Vergleich mit der pro- 
gnostischen Verwertung anderer Serumuntersuchungen unverständlich 
ist, da bisher noch bei keiner anderen Infektionskrankheit der Einfluß 
eines spezifischen Medikaments auf die Antikörperreaktion studiert 
werden konnte, weil uns leider für die anderen Infektionskrankheiten 
entweder ein spezifisches Medikament wie das Hg fehlt, oder aber, wo 
wir, wie bei der Malaria und dem Gelenkrheumatismus, ein Specificum 
haben, kein Antikörper uns bekannt ist. Das von mir für die Lues 
empfohlene prognostische Verfahren hat kein Analogon bisher. Ver- 
gleichen könnte man es am chesten mit der Malariaprognostik, die sich 
auf den Nachweis der Parasiten gründet. So wie wir einen Malariafall, 
bei dem wir unter der Wirkung des Chinins prompt die Parasiten ver- 
schwinden sehen, günstiger beurteilen müssen als einen anderen, bei 
dem sie trotz des Chinins voll erhalten bleiben, genau so können wir 
bei der Lues bezüglich der Reagine, die uns nur der Indikator für das 
Vorhandensein des Virus sind, urteilen. 
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Daß aber im übrigen meine Ausführungen weder verfrüht, noch 
wissenschaftlich unbegründet waren, haben die inzwischen von Boas 
publizierten Daten bewiesen, die oben bereits mitgeteilt sind. 


4. Die Wassermannsche Reaktion im Dienste der 
Seuchenbekämpfung. 


Die Seuchenbekämpfung der Syphilis kann sich neben den individuell- 
prophylaktischen Maßnahmen beim Geschlechtsverkehr und den allgemein- 
hygienischen Maßnahmen bezüglich der Untersuchung und der Bewachung 
der Prostituierten auch der serologischeu Untersuchung mit Vorteil be- 
dienen. Da es bei der Syphilis wegen der langen Dauer der Krankheit 
nicht möglich ist, die Kranken von den Gesunden zu isolieren, so muß 
ebenso wie bei der Kochschen Malariabekämpfung die Behandlung aller 
derer, welche aktives Virus beherbergen, gleichgültig, ob sie sich selbst 
krank fühlen oder nicht, so lange bis sie frei von aktivem Virus sind, d.h., 
praktisch gesprochen, bis zur Negativität der Wassermannschen Re- 
aktion durchgeführt werden. Es deckt sich also diese Forderung ganz mit 
der, die wir schon im individuellen Interesse des Infizierten erheben mußten. 
Von größter Wichtigkeit ist hierbei, daß es gelingt, die Träger 
des syphilitischen Virus, die selbst nichts von ihrer Krankheit 
wissen, festzustellen. Dies ist nur möglich, wenn man unter der 
Benutzung der Serodiagnostik systematisch namentlich in den Kreisen, 
die durch ihren Beruf leicht der Infektion ausgesetzt sind (Prostituierte, 
Kellnerinnen usw.), sowie unter den Familienangehörigen von Luetikern 
und Postluetikern nach Fällen von Lues asymptomatica sucht. Man 
entdeckt dann mitunter Lues bei Leuten, die bisher vollständig un- 
verdächtig waren. So fand ich vor kurzem, um ein Beispiel zu geben, 
bei einer 18jährigen Virgo, die seit Jahren an Epilepsie litt, eine 
positive Wassermannsche Reaktion. Da kein Anzeichen für eine 
luetische Infektion vorlag, so veranlaßte ich, trotzdem alle Zeichen von 
hereditärer Lues sonst fehlten, den Vater, sich gleichfalls untersuchen 
zu lassen, und entdeckte bei ihm gleichfalls eine sehr starke Wasser- 
mannsche Reaktion. Der Vater war angeblich nie krank gewesen, 
bot auch sonst nichts, was irgendwie den Verdacht auf Lues hätte er- 
wecken können, und hatte trotzdem diese Krankheit auf seine Tochter 
übertragen. Ä 

Die Aufgabe einer wirksamen Luesbekämpfung muß es eben sein, solche 
symptomlose Fälle herauszufinden und ausreichend zu behandeln. Unter- 
suchungen an Prostituierten wurden systematisch bisher von Beckers?°); 
Jundelt, Almkvist und Sandmann!®);, Hölhne!?);, Dreyer und 
Meirovsky’®!) u. a. ausgeführt. Die zuletzt genannten Autoren fanden 
in Köln bei der Untersuchung von 43 klinisch und anatomisch gesunden 
Dirnen bei 26 — 60,5 Proz. eine positive Reaktion, d. h., da sie bei den 
sicher syphilitischen Mädchen 68,4 Proz. positiv fanden, nahezu keinen 
Unterschied zwischen den sicher infizierten und den ‚gesunden‘ Dirnen. 
Daß es in der Tat gelingt, auch solche asymptomatischen Luesfälle durch 
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Behandlung reaktionslos zu machen, ist von mir festgestellt und seitdem 
vielfach bestätigt worden. So berichtet Höhne neuerdings, daß er bei 
der Untersuchung von 107 Puellis publicis, bei denen jeder objektive 
und anamnestische Anhaltspunkt für Lues fehlte, 23 mal, d. h. in 
21,5 Proz. der Fälle, eine positive Reaktion fand. ‚‚Von diesen 23 positiv 
reagierenden Mädchen wurden 14 antiluetisch behandelt mit dem Erfolg, 
daß 7 von ihnen nach Beendigung der Behandlung absolut negativ 
reagierten, d. h. 50 Proz., und 2 nur noch eine angedeutet positive 
Reaktion erkennen ließen. Wir konnten also in 64,3 Proz., auch 
ohne daß sichtbare Zeichen von Lues zu konstatieren waren, eine 
deutliche Beeinflussung der Reaktion allein durch die Behandlung kon- 
statieren.‘ | 

Es ist nun von mir?!) die Frage aufgeworfen worden, ob es im In- 
teresse der Seuchenbekämpfung ratsam ist, bei den Prostituierten die 
bisher übliche chronisch-intermittierende Behandlung durch die biologische 
Therapie zu ersetzen. So sehr sich im Prinzip natürlich auf Grund der 
ausführlich besprochenen Tatsachen auch für die Prostituierten und ge- 
rade für sie das ständige Negativmachen der Reaktion empfehlen würde, 
so besteht doch andererseits hier die Schwierigkeit, daß, wenn die 
Mädchen ihrem Beruf nicht entsagen, sie sich ständig neuen Infektionen 
aussetzen. Diese haften nicht oder führen nur zu unvollkommenen 
Rezidiven, weil die meisten einmal infizierten Dirnen de facto nie von 
ihrer Lues geheilt werden, sondern allmählich jene chronische asympto- 
matische tertiäre Syphilis bekommen, die wenig infektiös ist und daher 
irrtümlich sogar als Syphilisimmunität ausgelegt wurde. Die konsequent 
durchgeführte biologische Therapie würde diesen durch die bestehende, 
relativ ungefährliche Erkrankung gesetzten Schutz beseitigen und die 
Gefahr einer echten neuen Infektion erhöhen. Mit anderen Worten, wir 
würden bei den Dirnen die wenig infektiöse tertiär-asymptomatische 
(fälschlich ‚spätlatente‘‘ genannte) Form der Lues gegen die hochinfektiösen 
Frühformen der Lues eintauschen. Damit wäre weder den Mädchen, 
noch der Seuchenbekämpfung gedient. Ich habe es also zur Diskussion 
gestellt, ob es nicht zweckmäßiger im Interesse beider Teile ist, die 
Behandlung der Prostituierten in der bisher üblichen Weise fortzusetzen, 
d. h. sehr energisch zu behandeln, wenn manifeste Symptome vorliegen 
und in den ersten Jahren, solange noch hohe Infektiosität besteht, 
dazwischen auch prophylaktische Kuren einzuschieben, vielleicht auch 
bei frischen Infektionen nach biologischen Gesichtspunkten zu behandeln, 
dann aber, wenn es sich um alte Infektionen handelt, keinerlei Sym- 
ptome und Beschwerden vorhanden sind, sondern nur die Reaktion noch 
positiv ist, von einer Behandlung abzusehen. Ich betone nochmals, daß 
ich diese Sätze nur als Grundlage zu einer Diskussion aufgestellt habe, 
daß ich aber gegenwärtig keine Entscheidung zu fällen wage. 

Noch wichtiger und brennender für die Bekämpfung der Syphilis 
ist die Frage des Ehekonsenses, an die sich im Anschluß an meine 
Mitteilung auf dem Hygiene-Kongreß in der Literatur eine rege Dis- 
kussion geknüpft hat, die jedoch fast ausnahmslos von der Annahme 
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ausgeht, ich hätte den Standpunkt vertreten, bei positiver Reaktion 
sei die Zustimmung zu versagen, bei negativer zu gewähren. Dem- 
gegenüber lege ich Wert darauf, den Wortlaut meiner damaligen 
Äußerungen, die den Standpunkt darlegen, den ich auch heute noch 
vertrete, hier richtig zu erläutern. 

Bei der Frage des Ehekonsenses ist es von Wichtigkeit, zu wissen, 
ob der Infizierte positiv oder negativ reagiert, ferner wie lange die In- 
fektion zurückliegt, ob und wann Rezidive gewesen sind, ob und wie 
viel behandelt wurde, und vor allem, wann die letzte Kur war. Ist 
seit der Infektion eine genügend lange Zeit verlaufen, um annehmen 
zu dürfen, daß, wenn selbst noch Syphilis vorhanden sein sollte, diese 
wenig infektiös geworden ist und ist seit längerer Zeit, mindestens 
seit l Jahr, kein Rezidiv erfolgt, liegt auch die letzte Kur 1 Jahr zu- 
rück und ist trotzdem die Reaktion negativ, so spricht dies dafür, daß 
zurzeit mindestens eine wirkliche Latenz vorliegt, vielleicht sogar eine 
Heilung eingetreten ist. In einem solchen Fall ist meines Erachtens kein 
Grund da, den Ehekonsens zu verweigern. Natürlich können wir in diesem 
Falle nicht garantieren, daß nicht doch später Rezidive auftreten oder 
eine Infektion der Gattin erfolgt. Aber die Wahrscheinlichkeit ist der- 
art gering, daß die Zustimmung gegeben werden muß, wobei freilich 
dem Ehegatten stets zu sagen ist, daß keine absolute Garantie gegeben 
werden kann, daß er wirklich geheilt sei. 

Reagiert bei unter übrigens gleichen Verhältnissen der betreffende 
Patient positiv, dann verweigere ich zunächst die Zustimmung und 
empfehle eine Kur in der Absicht, ihn negativ zu machen. Gelingt 
dies und bleibt der Patient bei mindestens 6 monatlicher Beobachtung 
negativ, dann kann auch hier der Ehekonsens erteilt werden. Freilich 
sind die Gefahren schon größer. 

Trotzt die Reaktion aber unserer Therapie, dann ist die Situation 
für den Arzt schwierig und er muß den Patienten über die Sachlage 
belehren, indem er ihm selbst die Verantwortung für seine Handlungs- 
weise überläßt. Diese Belehrung hat dahin zu gehen, daß bei dem 
Alter der Infektion, trotzdem eine Heilung bisher nicht eingetreten sei, 
es wenig wahrscheinlich sei, daß die Frau infiziert werden würde. Auch 
die Wahrscheinlichkeit, gesunde Kinder zu erzeugen, sei ziemlich groß. 
Trotzdem dürfe der Patient sich nicht als vollkommen gesund ansehen, 
sondern müsse mit der Möglichheit von Rezidiven rechnen, die selbst 
nach vielen Jahren eintreten könnten. Ist die Infektion frisch, d. h. 
noch nicht 5 Jahre alt, oder sind im letzten Jahr noch Rezidive ge- 
wesen, so lehne ich die Zustimmung in jedem Fall, wie auch die Reak- 
tion ausfallen mag, ab. 

Stets muß dem Luetiker, der in die Ehe tritt, der Rat 
gegeben werden, nach einer gewissen Zeit seine Frau sero- 
logisch untersuchen zu lassen und diese Untersuchung vor 
allen Dingen sofort eintreten zu lassen, sobald die Frau gra- 
vide geworden ist. Nicht selten kann man dann aus einer positiven 
Reaktion die erfolgte Infektion feststellen und durch eine sofort ein- 
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geleitete spezifische Therapie die Chancen eines gesunden Kindes erhöhen. 
Erfolgt dies nicht, so pflegen die positiv reagierenden Mütter, auch 
wenn sie nie krank gewesen sind, hereditär-luetische Kinder zu gebären, 
bei denen oft zunächst auch nur die positiven Wassermannsche Re- 
aktion das einzige Zeichen ihrer Lues sein kann. 

Über die Übertragung der Syphilis von den Eltern auf das Kind 
sind serologische Untersuchungen zuerst von Bab’) angestellt worden. 
Hierbei fand er die interessanten Tatsachen, daß Luesreagine auch in 
der Milch säugender Mütter, sowie in der Ascitesflüssigkeit hereditär- 
syphilitischer Föten vorkommen können. Der Befund von Luesreaginen 
in der Milch führte Bab zu der Forderung, daß das Selbststillen der 
Mütter in den Fällen, wo Mutter und Kind syphilitisch sind, noch 
wichtiger als sonst sind. ‚Denn die Mutter gibt dem Kinde nicht nur 
Nahrung, sondern wahrscheinlich auch, um es kraß auszudrücken, Medizin. 
Ist in solchen Fällen aus irgendwelchen Gründen das Selbststillen un- 
möglich, so ist für das syphilitische Kind eine fremde syphilitische 
Amme zu nehmen. ... Ist nur das Kind syphilitisch (Collessches 
Gesetz), so wäre die biologische Untersuchung des Blutserums der 
Mutter entscheidend; wird Antigen gefunden, so darf die bereits latent 
syphilitische Mutter selbst stillen. Wird viel Antistoff gefunden, so 
darf die sicher immune Mutter ebenfalls selbst stillen. Wird dagegen 
wenig Antistoff oder weder Antigen noch Antistoff gefunden, so darf 
die fast oder ganz an der Lues unbeteiligte Mutter nicht selbst stillen, da 
sie sonst angesteckt werden kann (sogenannte Ausnahme vom Collesschen 
Gesetz). In diesen und in allen zweifelhaft bleibenden Fällen ist eine 
syphilitischa Amme dem Selbststillen vorzuziehen. Ist die Mutter 
syphilitisch, aber das Kind anscheinend gesund (Profetasches Gesetz), 
so ist, falls nicht die Immunität des Kindes durch den Nachweis reich- 
haltigen Antistoffgehalts im kindlichen Serum absolut sichersteht, wohl 
die künstliche Ernährung am meisten zu empfehlen; dann vermeidet 
man die Gefahr, daß das Kind sich doch noch ansteckt (Ausnahme 
der Profetaschen Regel) oder daß es mit seiner zunächst noch latenten 
Lues eine fremde Amme infiziert. . . . Die Zuführung von Antistoffen 
durch die Milch ist ein schönes Beispiel einer natürlichen passiven Im- 
munität.“ Ich habe die Ausführungen Babs deswegen hier so aus- 
führlich wiedergegeben, weil sie zeigen, welche Irrwege die Forschung 
unter dem Einfluß der ersten serologischen Periode einzuschlagen im 
Begriff war. Wir wissen heute, daß von irgend einer beweisbaren Heil- 
wirkung der Luesreagine keine Rede sein kann und daß die Luesreagine 
nicht der Ausdruck der Luesimmunität, sondern der noch bestehenden 
aktiven Krankheit sind. Angesichts des Umstandes nun, daß bei der 
Geburt eines syphilitischen Fötus in der Regel Vater und Mutter, 
mindestens aber die Mutter positiv zu reagieren pflegt, habe ich’') die 
Frage aufgeworfen, ob man das Collessche und Profetasche Gesetz 
nicht einfach so erklären müsse, daß alle drei, mindestens aber Mutter und 
Kind syphilitisch seien. Die weitere Forschung hat neue Stützen für 
diese Auffassung erbracht. 
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Knöpfelmacher und Lehndorf!’*) untersuchten 14 Mütter, die 
anamnestisch und objektiv nichts von Lues darboten und nie eine Kur 
durchgemacht hatten, die aber Kinder gebaren, welche Zeichen here- 
ditärer Lues hatten. 11 dieser Mütter gaben eine positive Wasser- 
mannsche Reaktion, d. h. hatten eine aktive Lues asymptomatica. 
Bezüglich der 3 negativ reagierenden Mütter erörtern Knöpfelmacher 
und Lehndorf die Möglichkeit einer reinen paternen Vererbung der 
Lues bei vollständiger Gesundheit der Mutter, lehnen aber mit großem 
Recht eine Beantwortung dieser schwierigen Frage zunächst ab. 

In einer späteren Mitteilung, in der Knoepfelmacher und Lehn- 
dorff!”®) über ihre inzwischen fortgesetzten Studien berichteten, die im 
wesentlichen nur eine Bestätigung ihrer ersten Befunde ergaben, teilen 
sie folgende interessante Tabelle mit, in der die angeblich gesunden 
Mütter luetischer Kinder nach dem Zeitpunkt der letzten Geburt der 
luetischen Kinder gruppiert sind. 





Letztes luetisches | Zahl der Wassermannsche | _ P 
Kind im Jahre _ Mütter Reaktion positiv | ` SE 
1909 2 11 91,6 
1908 20 | 13 65 
1907 9 | 6 | 66,7 
1906 10 | 4 | 40 
1905 9 | 4 44,4 
frühere Jahre ` 14 | 7 | 50 


Diese Tabelle lehrt, daß Frauen, die wenige Wochen nach Geburt 
einer syphilitischen Frucht untersucht werden, zunächst positiv reagieren, 
während diejenigen, deren Entbindung mehrere Jahre zurückliegt, noch 
in 40—50 Proz. positiv sind. 

Daraus ergibt sich. daß sich diese angeblich immunen Mütter sero- 
diagnostisch genau wie die sicher syphilitischen verhalten. Leider haben 
Knoepfelmacher und Lehndorff hierbei nicht angegeben, ob und 
welche Kuren inzwischen von den Frauen gemacht wurden. 

Weitere Untersuchungen wurden von Opitz?2®”), Bar und Dauny®°) 
Halberstädter, Reiche und Müller!*), Ledermann?®), Engel- 
mann!‘°), Martin u. a. angestellt und führten im wesentlichen zu dem 
gleichen Ergebnis. Opitz fand bei 10 luetischen Müttern eine positive 
Reaktion, während nur 2 neugeborene Kinder dieser Mütter reagierten. 
Eine weitere Beobachtung der Kinder fand nicht statt. 

Halberstädter, Reiche und Müller fanden bei 30 Kindern 
eine positive Reaktion. Von diesen hatten 25 klinische Symptome 
kongenitaler Lues, 4 hatten früher solche Symptome gehabt und bei 
einem Kind traten sie später auf, während das Kind anscheinend 
gesund war, als die positive Reaktion gefunden wurde. Thomsen 
und Boas°®®) fanden, daß eine positive Wassermannsche Reaktion 
bei der Mutter die Aussicht darauf, daß ein gesundes Kind geboren 
wird, sehr verringert. ‚Im Organismus des latent-syphilitischen Kindes 
findet während der ersten Monate eine Vermehrung der bei der posi- 
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tiven Wassermannschen Reaktion wirksamen Stoffe sttat. Die Re- 
aktion kann bei der Geburt ganz fehlen. Bei kleinen Kindern mit 
klinischen Symptomen kongenitaler Lues scheint eine positive Wasser- 
mannsche Reaktion konstant zu sein; dasselbe gilt gegenüber älteren 
Individuen mit tardiver, hereditärer Syphilis.“ Die hier zitierten Be- 
funde von Thomsen und Boas stimmen an allen Punkten mit den 
Beobachtungen überein, die von Martin und mir gemacht wurden und 
über die Martin bereits vorläufig berichtet hat. 

Bergmann”) untersuchte 20 Mütter syphilitischer Kinder. Eine 
Frau, bei der die Reaktion 2 Jahre post partum ausgeführt wurde, die 
aber klinisch sicher infiziert und spezifisch behandelt worden war, rea- 
gierte negativ. Eine zweite Frau wurde gegen Ende der Behandlung 
untersucht und reagierte zweifelhaft. Alle anderen gaben eine positive 
Reaktion. 

Reagieren alle syphilitischen Säuglinge mit Symptomen positiv? 

Nach Bauer, Halberstädter, Müller und Reiche, Thomsen 
und Boas, Bergmann und nach eigenen mit Martin gemeinsam aus- 
geführten Versuchen ist diese Frage zu bejahen. 

Die Frage, ob bei einem Neugeborenen ev. eine positive Reaktion 
möglich ist, ohne daß eine Infektion erfolgt ist, kann prinzipiell nicht 
verneint werden. Wir wissen von anderen Antikörpern, daß eine Passage 
durch die Placenta möglich ist. Allein in diesem Falle müssen die 
Reagine allmählich wieder aus dem Serum ausgeschieden werden, und 
eine einige Wochen später ausgeführte zweite Untersuchung müßte die 
quantitative Verminderung der Reaktion feststellen lassen können. Nur 
in einem Falle von Thomsen und Boas ist dies bisher beobachtet 
worden. 

Meist aber beweist die positive Reaktion wie beim Erwachsenen 
das Wirken von aktivem Luesvirus. Lehrreich ist hier der Fall Wechsel- 
manns°®), bei dem ein anscheinend gesundes, aber positiv reagierendes 
Neugeborene später syphilitische Erscheinungen bekam. Noch beweisender 
ist die Beobachtung Bergmanns, der bei dem 10 Tage alten gesunden 
Kinde einer ‚gesunden‘ positiv reagierenden Amme gleichfalls eine 
positive Reaktion fand. Eine Woche später bekam das Kind einen 
Oberschenkelabsceß, eitrige Pleuritis und Perikarditis und starb. Die 
Sektion ergab neben anderen Befunden das Vorhandensein einer Osteo- 
chondritis luetica. 

Interessant ist das Verhalten jener syphilitischen Neugeborenen, 
die anscheinend gesund geboren werden und erst später Erscheinungen 
bekommen. Ein Teil reagiert gleich positiv, die meisten aber scheinen, 
soweit das spärliche Material Halberstädters, Müllers und Reiches, 
Wechselmanns, Bergmanns und Rietschels°!®), sowie unsere eigenen 
mit Martin ausgeführten Beobachtungen ein Allgemeinurteil gestatten, 
zuerst negativ zu reagieren und erst später mit dem Manifestwerden positiv 
zu werden. : 

Rietschel führt dies darauf zurück, daß die Infektion erst intra 
partum erfolgt sei. 
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Daß andererseits auch klinisch und serologisch völlig gesunde Kinder 
von luetischen Müttern geboren werden können, ist sicher. Nur ist 
dies nicht die Regel. Interessant ist die Beobachtung Bergmanns, 
daß von den Zwillingen einer positiv reagierenden, „gesunden‘‘ Amme 
das eine Kind, das bei der Geburt negativ war, nach einigen Wochen 
Erscheinungen und eine positive Reaktion bekam, während das andere 
negativ und gesund blieb (3 Monate Beobachtung). Der Fall hatte 
2 Placenten. 

Nach Baisch"?) haben alle syphilitischen Kinder luetische Mütter, 
aber nicht alle luetischen Mütter syphilitische Kinder. Die energische 
Quecksilberkur bis zum Verschwinden der Reaktion sei während der 
Schwangerschaft indiziert. In 2 beobachteten Fällen sei so ein voller 
Erfolg erzielt worden. 

Wechselmann fand bei 5 Kindern von Müttern, die nach der 
Konzeption infiziert worden waren, eine positive Reaktion. In einem Falle 
reagierte die Mutter negativ, das Blut der kindlichen Leiche positiv. 

Wenn Bab?°) und Opitz trotz dieser Befunde neuerdings wieder die 
von den meisten Autoren bereits preisgegebenen Gesetze von Colles und 
Profeta zu retten versuchen, so dürften ihnen darin die meisten Forscher 
kaum mehr folgen, denn es gibt de facto zurzeit keine einzige Tatsache, 
die dafür spricht, daß es überhaupt eine Syphilisimmunität gibt und daß 
nicht alle bisher auf die Immunität zurückgeführten Phänomene sich so 
erklären, daß die Superinfektion bei bestehender Syphilis sehr selten ist 
und, wenn sie erfolgt, andere Formen annimmt. Wenn aber Bab nur 
betonen will, daß auch im luetischen Organismus Immunisierungsvor- 
gänge ablaufen, d. h. Reaktionen, die dem Mechanismus der Immunitäts- 
reaktionen entsprechen, ao begegnen sich hierin unsere Anschauungen, 
denn auch ich habe die Reagine stets als durch einen immunisatorischen 
Prozeß gebildete Antikörper aufgefaßt und dargestellt, dabei aber be- 
merkt, daß die Immunisierungsvorgänge bei der Syphilis zu keiner 
Immunität führen. 

ÄAußerst interessant waren die Ergebnisse von Untersuchungen 
Linsers??!) in Familien, deren Eltern Späterscheinungen von Lues oder 
deren Kinder hereditäre Lues gezeigt hatten. Dabei ergab sich, daß 
zirka °/, der untersuchten Kinder positiv reagierten, während kaum 71. 
dieser reagierenden Kinder Zeichen der hereditären Lues erkennen ließen. 
Linser untersuchte auch 18 Enkel syphilitischer Eltern. Von diesen 
hatten 4 eine positive Reaktion. Bei 3 davon waren klinische 
Erscheinungen (Atrophie, Wachstumsstörung) vorhanden, die eventuell in 
Beziehung zu ihrer hereditären Lues standen. 

Legt uns diese früher nicht geahnte Häufigkeit der here- 
ditären Lues asymptomatica die Pflicht auf, schon zu Beginn 
der Schwangerschaft serologisch auf Lues zu fahnden und 
eventuell therapeutisch einzugreifen, so ist andererseits eine 
zweite hygienische Aufgabe darin zu sehen, daß die Amme, 
die den Säugling ernähren soll, serologisch untersucht wird. 
Hierbei wird man sich des Blutserums bedienen, nicht der Milch, da 
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die Resultate mit dem Serum einwandfreier sind. Die Überlegungen 
Babs kommen hierbei für uns nicht in Frage. Die einfache Formel, 
der ich folge, ist: 

Für ein gesundes Kind aus gesunder Familie (d. h. keine syphi- 
litischen Symptome und keine Reaktion) gehört eine gesunde Amme 
(d. h. eine ohne luetische Symptome und ohne Reaktion). 

Für ein Kind aus syphilitischer Familie, auch wenn es selbst 
keine Symptome hat, gehört, wenn es positiv reagiert, eine syphi- 
litische Amme. Reagiert es negativ, dann sollte es, wenn irgend mög- 
lich, künstlich ernährt werden, weil es vielleicht doch selbst nicht 
syphilitisch ist, von der syphilitischen Amme aber nicht nur keine 
passive Immunität als ‚Medizin‘, sondern die Gefahr der Infektion be- 
kommen würde. 

Ich habe die Forderung erhoben, daß die serologische Am- 
menuntersuchung obligatorisch sein sollte. Ledermann hat zur 
Entkräftung dieser Forderung eingewendet, daß dann auch die Säuglings- 
untersuchung es sein müßte. Ich sehe hierin keinen Widerspruch, sondern 
eine willkommene Ergänzung. Es besteht gar keine Schwierigkeit, auch 
Säuglinge, für die eine Amme gesucht wird, serologisch zu untersuchen. 
Hierzu kann auch schon das Nabelvenenblut dienen. Sollte aber aus 
irgend welchem Grunde von der Blutuntersuchung des Säuglings Ab- 
stand genommen werden, dann kann mit einer nur sehr geringen Fehler- 
quelle die Mutter an seine Stelle treten und ihr Blut zur Untersuchung 
dienen. Am wünschenswertesten wäre es, wenn dann stets Mutter und 
Kind untersucht würden. 

Daß eine obligatorische Ammenuntersuchung ein dringendes hy- 
gienisches Gebot ist, haben auch neuere Untersuchungen Rietschels°!°) 
dargetan. Es konnte nämlich der Fall beobachtet werden, daß eine 
klinisch gesunde Amme ein gesundes Kind luetisch infizierte. Darauf- 
hin wurde in dem Dresdener Säuglingsheim systematisch jede als Amme 
in Betracht kommende Frau serologisch untersucht, und es fand sich 
bei 10 Proz. eine positive Luesreaktion. Die weitere Beobachtung der 
Kinder dieser Mütter ergab im Laufe der Zeit bei 75 Proz. das Auf- 
treten luetischer Manifestationen. Seitdem vermietet das Dresdener 
Säuglingsheim nur noch Ammen, die serodiagnostisch kontrolliert sind. 

Wie ich privaten Mitteilungen entnehme, sind seitdem auch in 
anderen Städten ähnliche Untersuchungen angestellt worden und ähn- 
liche Resultate erzielt worden, natürlich mit wechselndem Prozentsatz 
der positiven Fälle je nach der Verbreitung der Lues in der betreffen- 
den Gegend. Die geringste mir bisher bekannt gewordene Ziffer beträgt 
6 Proz. positiver Fälle in einer Stadt im deutschen Westen. 


5b. Die Wassermannsche Reaktion im Dienste der pathologischen 
Anatomie, 


Es lag nahe, als die Wassermannsche Reaktion ihre diagnostische 
Verwertbarkeit dartun sollte, zur Kontrolle ihrer Befunde die patho- 
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logische Anatomie als einen der objektivsten Zweige der Medizin heran- 
zuziehen. Dies ist auch von allen Autoren, die überhaupt Gelegenheit 
dazu hatten, geschehen. Die ersten Mitteilungen über Fälle, bei denen 
ohne sonstigen Anhaltspunkt für Lues die positive Reaktion durch 
Sektionsbefunde bestätigt und umgekehrt negative stark luesverdächtige 
Fälle pathologisch-anatomisch als nichtluetisch sichergestellt wurden, 
finden sich in meinen ersten Arbeiten. Daß es aber auch andererseits 
Fälle gibt, bei denen trotz positiver Reaktion der Prosektor an der 
Leiche keine Lues feststellen konnte, ist mehrfach beschrieben und 
auch von mir beobachtet worden. Allein es muß, um Irrtümer zu 
vermeiden, nachdrücklich betont werden, daß dies eine relativ seltene 
Ausnahme ist. Verwundern darf uns dies nicht, da es wohlbekannt ist, 
daß auch bei solchen Menschen, deren Lues durch langjährige Beobach- 
tung sichergestellt ist, sich keineswegs immer pathologisch-anatomisch 
Lues diagnostizieren läßt. Weit mehr als von der Serodiagnostik gilt 
von der pathologischen Anatomie der Satz, daß nur ein positiver Befund 
etwas beweist. Es ist deswegen unverständlich, wie von Zeit zu Zeit 
immer noch ein Autor voller Staunen mitteilt, er habe trotz positiver 
Reaktion bei der Sektion nichts gefunden. Einen Schein von Recht 
gewährt hierbei die Voraussetzung, daß bei der positiven Reaktion stets 
aktive Lues vorhanden sein müsse. Man darf jedoch hierbei nicht 
außer acht lassen, daß die Serodiagnostik eine funktionelle Methode 
ist, die uns über die Größe und den Sitz des aktiven Herdes nichts 
sagt. Ist dieser sehr klein, so kann er ganz übersehen werden. Und 
dann vergesse man nicht, daß es sicherlich syphilitische Veränderungen 
gibt, die der pathologische Anatom nicht diagnostizieren kann, weil sie 
zu wenig charakteristisch sind. Gerade der letztere Grund, daß die 
anatomische Diagnose vieler krankhafter Veränderungen bezüglich ihrer 
luetischen Natur äußerst unsicher ist, hat schließlich dazu geführt, daß 
die pathologischen Anatomen ihrerseits die Serologie zu Hilfe gerufen 
haben, um durch die Wassermannsche Reaktion zu beweisen, ob in 
einem Falle Lues vorliegt oder nicht. Wesentlich erleichtert wurde diese 
Arbeit dadurch, daß man auch Leichenblut, wenngleich anscheinend 
nicht mit völlig gleicher Zuverlässigkeit, für die Serodiagnostik benutzen 
kann. Die ersten derartigen Untersuchungen wurden von Pick und 
Proskauer?®?), sowie Fraenkel und Much!?°) ausgeführt, denen sich 
später andere Autoren, insbesondere Löhlein???) und Seligmann und 
Blume®°?) anschlossen. 

Diese Untersuchungen ergaben die Brauchbarkeit der Wasser- 
mannschen Reaktion in glänzendster Weise. Aus den Untersuchungen 
von Seligmann und Blume, sei hervorgehoben, daß keine einzige 
Leiche, die sichere Syphilis darbot, negativ reagierte. Bezüglich der 
ätiologisch strittigen Fälle interessieren zunächst die Gefäßerkrankungen. 

Die von Heller und seiner Schule vertretene Auffassung, daß die 
Mesaortitis productiva syphilitischen Ursprungs sei und die Grund- 
lage zu einer Insuffizienz und einem Aneurysma abgebe, wurde sowohl 
durch Fraenkel und Much, als Seligmann und Blume gestützt. 
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Sämtliche Fälle von Mesaortitis productiva, die Seligmann und Blume 
untersuchten, reagierten positiv. Von 8 Aneurysmen, die größtenteils, 
aber nicht durchweg syphilitisch sind, wie auch meine am Lebenden 
ausgeführten Untersuchungen gelehrt haben, gaben 7 eine positive Re- 
aktion. Von 5 Aorteninsuffizienzen reagierten 4 positiv, was mit meinen "9 
‚klinischen Befunden, die neuerdings von Collins und Sachs’) an einem 
größeren Material nachgeprüft und bestätigt wurden, gut übereinstimmt. 
Sehr bemerkenswert ist, daß sich in keinem der positiven Fälle 
sonst noch Zeichen von Lues nachweisen ließen. Es lehrt uns dies, 
wie wichtig gerade die Aortenerkrankungen bei der Lues sind und wie oft 
die scheinbar latenten Luetiker bereits den Keim zu späteren schweren 
Störungen in sich tragen, die in ihrem noch heilbaren Stadium nur sero- 
diagnostisch vermutet werden können. Auch bei Sektionen auf Lues sollte 
man stets die Aorta eingehend berücksichtigen und ev. mikroskopisch 
untersuchen. Ich habe auf diese Weise in einigen Fällen, bei denen 
positive Reaktion gewesen war, schließlich noch histologisch Lues fest- 
stellen lassen können. 

Die von Seligmann und Blume untersuchten Fälle von glattem 
Zungengrund, Nephritis fibrosa multiplex und Orchitis fibrosa erwiesen 
sich serologisch als luetisch. Ähnliche Befunde hatte auch ich. Jedoch 
scheint nach den Angaben von Fraenkel und Much die gewöhnliche 
Orchitis fibrosa meist nicht syphilitisch zu sein. 

2 Fälle typischer Proktitis und Periproktitis ulcerosa reagierten 
negativ, womit die herrschende Meinung, daß die typischen Fälle dieser 
Art gonorrhoischen Ursprungs sind, eine neue Stütze erfährt. Ich kann 
diesen 2 Fällen auch meinerseits noch 2 negative Fälle hinzufügen. 


Anhang. 


Der Nachweis von Luesreaginen in anderen Körperflüssig- 
keiten und ihre Verwertung zur topischen Diagnose. 


Durch Wassermann und mich (Zeitschr. f. Hyg. 1905. 50) wurde im 
Einklang mit ähnlichen Untersuchungen von v. Dungern®?), Roemer"), 
Rehns°’*), zu denen später noch solche von Leber kamen, festgestellt, 
daß bei Infektionen die Zellen, die dem Orte der Infektion benachbart 
sind, früher und vielleicht auch weit leichter Antikörper bilden als andere. 
Der Nachweis, daß der Antikörpergehalt in verschiedenen Körperflüssig- 
keiten quantitativ sehr verschieden sein kann, kann nun zur topischen 
Diagnostik bis zu einem gewissen Grade benutzt werden, indem man 
dort, wo die stärkste Reaktion ist, den Sitz der Infektion mutmaßen kann. 

Courmont°®) hat rein empirisch schon vor Jahren diese Tatsache 
bei der Tuberkulose feststellen können. Bei Bauchfelltuberkulose zeigte 
die Ascitesflüssigkeit, bei tuberkulöser Pleuritis die Pleuraflüssigkeit 
höheren Agglutinintiter als das Blutserum. Bei der Syphilis findet man 
nun bis zu einem gewissen Grade, soweit die spärlichen Befunde, die 
bisher vorliegen, ein Urteil gestatten. etwas Ähnliches. Von größter 
Wichtigkeit und sehr genau erforscht ist der Reaginbefund in der 
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Lumbalflüssigkeit bei 80 Proz. der Paralytiker. Bei Lues cerebri fehlt 
die Reaktion dort, bei Tabes ist sie, entgegen den Angaben Schützes, 
selten. Ob sie auch bei Meningitis luetica positiv ist, ist noch un- 
entschieden. Ein von mir beobachteter Fall war positiv, was natürlich 
nichts beweisen will. Im allgemeinen ist der Reaginbefund in der Lumbal- 
flüssigkeit derart pathognomonisch, daß ich verschiedentlich darauf allein, 
ohne Kenntnis des Patienten, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Paralyse 
gestellt habe, die sich dann (einigemal erst nach einer gewissen Zeit) be- 
stätigt hat. 

Bei Lebersyphilis fand man die Ascitesflüssigkeit positiv. Es fehlen 
jedoch bisher noch Kontrolluntersuchungen, ob positiv reagierende 
Luetiker, die einen unspezifischen Ascites bekommen, nicht auch 
reagieren. ` Bab fand bei hereditärer Syphilis von toten Föten die 
Ascitesflüssigkeit positiv. Auch hier erwiesen sich Milz, Leber, Neben- 
nieren als syphilitisch. 

In einem Fall von Herzsyphilis, den ich von Pick und Proskauer 
zur Untersuchung erhielt, ergab die Pericardialflüssigkeit eine starke 
Reaktion. Bei Lungensyphilis fand ich analog die Pleuraflüssigkeit 
stark reagierend. Der bereits zitierte Reagingehalt der Milch luetischer 
Frauen darf meines Erachtens zu keiner topischen Diagnose dienen. 
Es handelt sich hier um das Serumreagin, das in die Milch gelangt. 
Blumenthal und Wile°®‘) fanden, daß auch der Urin von Luetikern 
vielfach positiv reagiert. Bei der schwankenden Zusammensetzung des 
Urins und dem hohen Salzgehalt desselben läßt sich nur sehr schwer 
beweisen, ob es sich hierbei überhaupt um eine spezifische Reaktion 
handelt. Jedenfalls ist durch zahlreiche Nachuntersuschungen bewiesen, 
daß dieser Befund sich in keiner Weise diagnostisch verwerten läßt. 


Zusammenfassung. 


Das Gesamtergebnis ist: Die diagnostische Verwertbarkeit der Lues- 
reagine ist sowohl für die Klinik als auch für die pathologische Anatomie 
bewiesen. Ebenso ist der Einfluß der spezifischen Hg-Therapie auf die 
Wassermannsche Reaktion sichergestellt. Ob diese Beeinflussung der 
Reaktion sich prognostisch verwerten läßt und zur Rechtfertigung einer 
neuen biologischen Quecksilbertherapie der Lues ausreicht, ist noch 
Gegenstand der Diskussion. Die Bedeutung, die die Serodiagnostik im 
Kampfe gegen die Syphilis als Volkskrankheit besitzt, ist noch nicht 
allgemein erkannt, jedoch sind die bereits bekannten Tatsachen aus- 
reichend, um gewisse Anwendungen zu gestatten, so bei der Erteilung 
des Ehekonsenses und bei der Ammenuntersuchung. 


IX. Die pathologische Anatomie der rachitischen 
Knochenerkrankung mit besonderer Berücksich- 
tigung ihrer Histologie und Pathogenese®*). 


Von 


G. Schmorl-Dresden. 
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In den folgenden Darlegungen beabsichtige ich unter Anlehnung 
an die neuere Literatur in gedrängter Form einen Bericht über die 
Studien zu geben, die ich seit einer Reihe von Jahren über die patho- 
logische : Anatomie der rachitischen Knochenerkrankung vorgenommen 
habe. Besondere Berücksichtigung haben dabei die grundlegenden Unter- 
suchungen Pommers gefunden, die zuerst selbst in den Kreisen der 
pathologischen Anatomen nur wenig beachtet wurden und erst neuer- 
dings die Anerkennung gefunden haben, die ihnen im Hinblick auf die 
Gründlichkeit und Genauigkeit, mit der sie angestellt wurden, und in 
Anbetracht der scharfen Kritik, die dabei an den eigenen Beobachtungen 
und an denen anderer Autoren geübt wird, schon viel früher hätte zu- 
teil werden müssen. 

Ich werde bei meinen Ausführungen, die im wesentlichen einen 
Überblick über die wichtigsten, mittels des Mikroskops bei der rachi- 
tischen Skeletterkrankung nachweisbaren Veränderungen und ihrer Patho- 
genese geben sollen, möglichst nur das Tatsächliche besprechen und auf 
Einzelheiten, die lediglich für den Fachmann Interesse haben, nur in- 
soweit eingehen, als sie für das Verständnis gewisser komplizierter Ver- 
änderungen notwendig sind. 

An die Spitze meiner Darlegungen stelle ich die Frage: wodurch 
ist die bei Rachitis auftretende Knochenerkrankung anatomisch charakte- 
risiert? Die Antwort, die wir auf Grund der mikroskopischen Unter- 
suchung auf sie geben müssen, lautet dahin, daß bei Rachitis die Ab- 
lagerung der Kalksalze in diejenigen Skeletteile, die während des Be- 
stehens der Krankheit gebildet werden, und die bei dem normalen 
Ablauf des Knochenwachstums verkalken würden, ausbleibt oder höchst 
mangelhaft erfolgt. Dies gilt sowohl für das während des Bestehens 
der Rachitis neugebildete Knochengewebe als auch für den Knorpel, 
soweit er dem endochondralen Wachstum der Knochen dient. 

Fassen wir zunächst das erste ins Auge, so wissen wir, daß während 
der Rachitis das Knochenwachstum nicht stillsteht, sondern, wenn auch 
vielleicht mit gewissen Modifikationen, andauert; es wird dementsprechend 
während der Dauer der Krankheit auch immer neuer Knochen gebildet. 
Dieser Knochen verkalkt aber nicht wie in der Norm, sondern er bleibt 
kalklos oder nimmt Kalksalze nur mangelhaft auf. Wir finden dem- 
entsprechend, wenn wir das Knochensystem eines Rachitikers unter- 
suchen, mag sich die Erkrankung im Anfangsstadium oder im floriden 
Stadium befinden, neben dem alten, bereits vor Beginn der Erkrankung 
gebildeten gut verkalkten Knochen stets kalkloses oder mangelhaft ver- 
kalktes Knochengewebe. Nun ist aber an sich das Auftreten von kalk- 
losem Knochengewebe noch kein pathologischer Vorgang. Denn wie 
Pommer gezeigt hat, wird alles Knochengewebe zunächst kalklos ab- 
gelagert, es verweilt aber in diesem kalklosen Zustand unter normalen 
Verhältnissen nur kurze Zeit; es nimmt rasch Kalksalze auf und wird 
dadurch schnell zu echtem Knochen. 

Wir begegnen daher im kindlichen Skelett, an dem schon unter 
normalen Verhältnissen reichlich Knochengewebe neugebildet wird, stets 
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schon dünnen kalklosen Auf- und Anlagerungen. Diese sind, solange 
sie nur schmal bleiben und keine größere Ausdehnung erreichen, völlig 
normal, sie finden sich auch meist nur ganz circumscript, bei der 
Rachitis aber finden wir solche kalklose Auf- und Anlagerungen in sehr 
ausgedehntem Maße, und zwar im gesamten Skelett. Die Ansicht, 
daß bei Rachitis im gesamten Skelett kalkloses Knochengewebe gefunden 
wird, ist zuerst von Pommer ausgesprochen worden, ich habe sie durch 
sehr eingehende, sich auf das gesamte Skelett rachitischer Kinder er- 
streckender Untersuchungen auf eine gesicherte anatomische Basis gestellt, 
und wir können daher das Auftreten vom kalklosen Knochen- 
gewebe im gesamten Skelett, d. h. in allen Knochen in einer 
die normalen Verhältnisse weit übersteigenden Dicken- und 
Flächenausdehnung heute als das wichtigste anatomische 
Charakteristikum der Rachitis bezeichnen, als das wichtigste des- 
halb, weil es in allen Fällen von Rachitis gefunden wird, und weil es 
zweitens in allen Stadien der Erkrankung nachweisbar ist, in denen die 
der Erkrankung zugrunde liegende, zunächst noch unbekannte Stoff- 
wechselstörung noch besteht. Besonders sei hier darauf hingewiesen, 
daß es auch bei ganz beginnenden, mit bloßem Auge noch nicht erkenn- 
baren Rachitisfällen zu finden ist, bei denen andere Veränderungen, 
denen wir sonst bei florider Rachitis an den meisten Skeletteilen be- 
gegnen, noch fehlen, im besonderen die charakteristische Störung der 
endochondralen Ossifikation nur an dem einen oder dem anderen Knochen 
anzutreffen ist. e 

Die Tatsache, daß bei der Rachitis das kalklose Knochengewebe 
in allen Knochen gefunden wird, ist von ganz besonderer Bedeutung. 
Denn einmal wird dadurch bewiesen, daß die Noxe, die die Rachitis 
hervorruft, am gesamten Skelett wirksam ist und von vornherein an 
allen Knochen angreift, andererseits wird durch sie die früher vielfach 
geäußerte Ansicht, daß es eine lokale Rachitis gäbe, und daß die rachi- 
tischen Veränderungen am Skelett wandern, derart, daß sie am Kopfe 
begännen und sich von da allmählich über den ganzen Körper ausbreiten, 
vollständig widerlegt. Der Nachweis, daß bereits im Beginn der Er- 
krankung die für sie charakteristischen kalklosen Auflagerungen im ge- 
samten Skelett vorhanden sind, entzieht dieser Ansicht völlig den Boden. 

Es ist freilich nicht zu verkennen, daß die kalklosen Auf- und An- 
lagerungen nicht in allen Teilen des Skeletts in der gleichen Dicken- 
und Flächenausdehnung gefunden werden, schon die makroskopische 
Untersuchung eines Rachitikerskeletts lehrt, daß an einzelnen Knochen 
bzw. Knochenstellen, besonders unter dem Periost, die weichen Auf, 
lagerungen stärker als an anderen entwickelt sind. Man hat aus dieser 
Tatsache den Schluß ziehen zu können geglaubt, daß die Noxe, die das 
Kalklosbleiben des während der Rachitis gebildeten Knochens bewirkt, 
an manchen Skeletteilen stärker wirksam sei als an anderen. Diese 
Anschauung ist, wie Pommer gezeigt hat, nicht haltbar. Wir müssen 
berücksichtigen, daß ja einerseits die Knochenneubildung im gesunden 
kindlichen Skelett nicht überall mit gleicher Intensität erfolgt, sondern 
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daß sie an manchen Stellen nur gering ist, während sie an anderen 
Stellen, insbesondere den sogenannten Wachstumszentren, dem Periost 
und den endochondralen Bezirken auch unter normalen Verhältnissen 
recht beträchtlich sein kann. Wir haben aber weiter zu berücksichtigen, 
daß an den Stellen intensivsten Knochenwachstums bezüglich der Wachs- 
tumsenergie beträchtliche Verschiedenheiten bestehen einmal in der Hin- 
sicht, daß diese Wachstumszentren an verschiedenen Knochen, ja an 
den verschiedenen Enden eines und desselben Knochens eine verschiedene 
Wachstumsenergie besitzen und andererseits, das letztere wieder, je nach- 
dem sich der kindliche Organismus in einer Periode stärkeren oder ge- 
ringeren Wachstums befindet, eine verschiedene ist, und durch allgemeine 
Ernährungsstörungen und Erkrankungen das Wachstum mehr oder minder 
stark beeinflußt wird.*) Bei der Rachitis finden wir nun gerade an 
den Stellen des stärksten Wachstums die größte Menge kalklosen Gewebes, 
und zwar in der Weise, daß an den am stärksten wachsenden Knochen 
bzw. Knochenabschnitten die dicksten und ausgedehntesten An- und 
Auflagerungen von kalkloser Knochensubstanz vorhanden sind. Es kann 
daher das Auftreten von besonders reichlicher osteoider Substanz gerade 
an diesen Stellen, in den subchondralen Zonen und am Periost, ohne weiteres 
auf die normalen Wachstumsvorgänge zurückgeführt werden. Wir haben 
aber bezüglich der verschiedenen In- und Extensität, mit der das osteoide 
Gewebe an-den verschiedenen Skeletteilen sich entwickelt, noch einen 
weiteren Punkt zu berücksichtigen, auf den Pommer mit besonderem 
Nachdruck hingewiesen hat. Für die In- und Extensität, mit der kalk- 
loses Gewebe gebildet wird, sind auch mechanische Momente von hervor- 
ragender Wichtigkeit. Denn es läßt sich leicht feststellen, daß überall 
dort dickere und ausgedehntere kalklose Lager auftreten, wo solche 
mechanische und statische Kräfte angreifen. So hat Pommer darauf 
aufmerksam gemacht, daß überall da, wo Sehnen, Fascien und Muskeln 
ansetzen, und wo schon unter normalen Verhältnissen infolge dieser 
mechanischen Reize eine verstärkte Anbildung von Knochensubstanz 
stattfindet, bei Rachitis besonders dicke und ausgedehnte osteoide Zonen 
gefunden werden. Ebenso läßt sich leicht zeigen, daß an Stellen, wo 
der Knochen infolge seiner normalen Krümmungen und Biegungen 
mechanisch stark beansprucht wird, reichlichere und dickere kalklose 
Zonen sich finden als an mechanisch indifferenten Stellen. Besonders 
fällt der Einfluß mechanischer Momente auf die reichlichere Anbildung 
osteoiden Gewebes an Stellen in die Augen, wo Frakturen und Infrak- 
tionen sitzen. 

Man hat geglaubt, die Ansicht, daß vorwiegend mechanische Mo- 
mente für die stärkere Apposition kalklosen Gewebes verantwortlich 
zu machen seien, dadurch entkräften zu können, daß man auf die 
über den Tubera des Schädeldaches mitunter in groer Mächtigkeit 


*) So können wir außerordentlich häufig beobachten, daß. wenn die Rachitis 
schlecht genährte, geschwächte Kinder befällt, was ebenso häufig wie bei gut ge- 
nährten, kräftigen Kindern der Fall ist, die rachitischen Veränderungen viel 
weniger hochgradig sind, wie bei letzteren. 
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auftretenden kalklosen Lager hinwies, die, da an diesen Stellen ein 
Muskelzug, wenn überhaupt, so nur in sehr beschränktem Maße in Frage 
kommen könne, kaum dureh mechanische Einflüsse bedingt sein könnten. 
Schon die feinere anatomische Struktur, die diese Auflagerungen aufweisen, 
die gitterförmige Anordnung der Knochenbalken, die wie die Stäbe und 
Träger eines aus Eisenteilen aufgebauten Brückenbogens verlaufen, machen 
es wahrscheinlich, daß ihre Entstehung von mechanischen Momenten ab- 
hängig ist. Diese Wahrscheinlichkeit wird aber noch größer, wenn wir be- 
rücksichtigen, daß die Tubera des Schädeldaches diejenigen Stellen sind, 
die bei der durch das Gehirnwachstum bewirkten Ausweitung des Schädels 
die größte Durchbiegung erfahren, also am meisten mechanisch be- 
ansprucht werden; berücksichtigt man nun weiter, daß man derartige 
Auflagerungen besonders bei solchen Kindern findet, die einen mäßigen 
Hydrocephalus haben, wo also der normale Wachstumsdruck des Gehirns 
durch die abnorme Flüssigkeitsanhäufung noch eine Steigerung erfährt, 
so steht meines Erachtens der Annahme kein wesentliches Hindernis 
entgegen, auch die in Rede stehenden Auflagerungen auf mechanische 
Momente zurückzuführen. Es würde zu weit führen, wollte ich noch 
weiter auf das Abhängigkeitsverhältnis der Entwicklung der osteoiden 
Zonen von mechanischen Momenten eingehen, meiner Ansicht nach kann 
es keinem Zweifel unterliegen, daß den genannten Momenten die aller- 
größte Bedeutung für die Anlagerung einer mehr oder minder großen 
Menge von kalkloser Substanz zukommt; auf ein weiteres Moment, das 
sich allerdings mit dem eben erwähnten berührt, werde ich später zurück- 
zukommen haben. 

Eine weitere bei der klinischen Beobachtung und anatomischen 
Untersuchung sehr in die Augen fallende Veränderung bildet die Weich- 
heit der rachitischen Knochen, die ihre leichtere Biegbarkeit be- 
dingen, durch welche die Verkrümmungen der rachitischen Knochen 
herbeigeführt werden. Diese abnorme Weichheit kann nur, insoweit sie 
in den subchondralen und periostalen Auflagerungen gefunden wird, darauf 
zurückgeführt werden, daß kalkloses weiches Knochengewebe während der 
Rachitis anstatt des unter normalen Verhältnissen verkalkenden harten 
Knochens ab- bzw. angelagert wird. An anderen Stellen, insbesondere 
an den Diaphysen der Röhrenknochen ist das unmöglich; denn die Ein- 
und Auflagerung von weichem Knochengewebe in bzw. auf das alte, vor 
dem Eintreten der Rachitis bereits kalkhaltige, also feste Knochengewebe 
kann die Festigkeit des Knochens ebenso wenig schädigen, wie die 
Festigkeit eines eisernen Gitterträgers etwa dadurch vermindert werden 
könnte, daß man auf und zwischen die Gitter eine weiche Substanz 
schichten wollte. Die Festigkeit würde nach wie vor dieselbe bleiben. 
Wenn wir aber nun tatsächlich nachweisen können, daß die Knochen 
während des Bestehens der Rachitis weich werden, so kann diese Kon- 
sistenzveränderung nur dadurch bedingt sein, daß der vor dem Einsetzen 
der rachitischen Wachstumsstörung gebildete Knochen seine Festigkeit 
verliert. Es fragt sich nunmehr, wodurch wird die Verminderung der 
Festigkeit herbeigeführt. Es sind hier zwei Möglichkeiten gegeben, ent- 
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weder erweicht das alte kalkhaltige Knochengewebe dadurch, daß ihm 
seine Kalksalze, auf deren Anwesenheit ja seine Festigkeit beruht, ent- 
zogen werden, oder aber der alte Knochen geht allmählich zugrunde 
durch Vorgänge, die auch unter normalen Verhältnissen eine Ein- 
schmelzung und ein Schwinden fester Knochensubstanz bewirken. 

Für die ersterwähnte Annahme, daß dem alten Knochen seine Kalk- 
salze entzogen werden, daß er durch sogenannte Halisterese kalklos wird, 
liegen gesicherte Anhaltspunkte nicht vor. Es wird zwar von einer An- 
zahl hochangesehener Autoren (v. Recklinghausen, M. B. Schmidt) 
die Ansicht vertreten, daß eine solche Halisterese bei Rachitis vor- 
kommt, aber die von ihnen angeführten Beweise werden von der Mehr- 
zahl der Rachitisforscher als stichhaltig nicht angesehen. Ich will hier 
auf diese äußerst subtile Frage nicht näher eingehen und verweise in 
dieser Hinsicht auf die Verhandlungen der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft vom Jahre 1909, in denen sie ausführlich behandelt 
worden ist. 

Es liegt aber auch nicht die Notwendigkeit vor, die Annahme zu 
machen, daß bei Rachitis eine Halisterese vorkomme, denn die all- 
mähliche Abnahme der Festigkeit, die wir bei rachitischen Knochen be- 
obachten, läßt sich, wie Pommer eingehend begründet hat, ganz gut auch 
ohne eine solche noch nicht einwandsfrei bewiesene Annahme erklären. Schon 
unter normalen Verhältnissen findet neben der Neubildung von Knochen- 
gewebe im kindlichen Skelett (übrigens auch in dem des Erwachsenen) 
fortwährend eine Resorption der kalkhaltigen Knochensubstanz statt, frei- 
lich wird der hierdurch bewirkte Knochenschwund meist nicht bemerkbar, 
da er immer durch Neubildung von kalkhaltigem Knochengewebe gedeckt 
wird. Durch das Nebeneinandergehen von Apposition und Resorption 
wird ja aus dem kindlichen Knochen allmählich der Knochen des Er- 
wachsenen. Diese normale Resorption, die durch Ostoklasten und 
durchbohrende Kanäle bewirkt wird, bleibt nun auch während der 
rachitischen Wachstumsstörung erhalten. Sie ist es, die allmählich den 
alten, bereits vor dem Beginn der Rachitis gebildeten kalkhaltigen 
Knochen zerstört. Es ist ohne weiteres klar, daß, wenn durch die 
normale Resprption der alte kalkhaltige Knochen eingeschmolzen wird, 
ohne daß er wie in der Norm sofort wieder durch kalkhaltiges Ge- 
webe ersetzt wird, sondern wenn an seine Stelle weiche Substanz tritt, 
notwendigerweise die vor dem Beginn der Rachitis vorhandene 
Festigkeit der Knochen verloren gehen und einer abnormen Weichheit 
Platz machen muß. Die Frage, ob während der Rachitis eine ver- 
stärkte Resorption, also ein verstärkter Schwund des alten kalkhaltigen 
Knochens stattfindet, ist noch nicht vollständig geklärt. Meine Unter- 
suchungen, die sich auch hier mit den Pommerschen in erfreulicher 
Übereinstimmung befinden, haben mir keinen Anhaltspunkt für die 
Annahme gegeben, daß bei der großen Mehrzahl der Rachitisfälle eine 
vermehrte Resorption stattfindet. 

Nun ist allerdings nicht zu verkennen, daß in einer nicht zu 
kleinen Anzahl von Fällen die Kompakta der Röhrenknochen nicht 
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kompakt erscheint, sondern von mehr oder weniger großen Resorptions- 
räumen durchsetzt ist, wie wir sie bei Osteoporose beobachten. Diese 
Erscheinung kann aber nicht als abnorm angesehen werden, weil in 
der Wachstumsperiode, in welche die Rachitis fällt, an sich schon eine 
physiologische Osteoporose vorkommt (Schwalbe). Daß freilich in 
seltenen Fällen bei langdauernder und schwerer Rachitis, die mit 
schweren allgemeinen Ernährungsstörungen einhergeht, das Skelett in- 
folge mangelhafter Apposition durch die in normaler Weise fort- 
bestehende Resorption an Knochensubstanz verarmen kann, ist ebenso- 
wenig zu bezweifeln, wie die Tatsache, daß in einem Rachitikerskelett, 
bei dem man im allgemeinen von einer Verminderung der Knochen- 
substanz nicht sprechen kann, eine solche an einem einzelnen Knochen 
oder an einer circumscripten Stelle eines Knochens vorkommt. 

In dieser Hinsicht ist darauf hinzuweisen, daß in gebrochenen 
Knochen, die in Verbänden vertikal suspendiert werden, eine beträcht- 
liche Osteoporose eintritt, die nach Stoeltzner darauf zurückzuführen 
ist, daß durch die infolge der Suspension sich einstellende Anämie die 
knochenbildenden Gewebe mangelhaft ernährt werden, wodurch die 
Apposition geschädigt wird, während die Resorption fortbesteht, ja so- 
gar gesteigert sein kann. Ich schließe mich dieser von Stoeltzner für 
die in diesen Fällen beobachtete Knochenatrophie gegebenen Erklärung 
auf Grund von Untersuchungen, die ich an einschlägigen Fällen ge- 
macht habe, vollständig an, glaube aber, daß neben der Anämie auch 
die Ruhigstellung des gebrochenen Gliedes eine gewisse Rolle bei der 
Genese der hier auftretenden Osteoporose spielt. Denn wir wissen ja, 
daß völlige Ruhigstellung, z. B. durch Lähmung, zu einer Beeinträchtigung 
des Knochenwachstums führt. Für diese Ansicht spricht auch der 
Umstand, daß ich bei einem Kinde, das ein halbes Jahr vor seinem 
Tode eine akute Poliomyelitis anterior durchgemacht hatte, in der ge- 
lähmten unteren Extremität eine deutliche Osteoporose nachweisen 
konnte. 

Ob die Kraniotabes zu den durch lokale Einwirkungen entstandenen 
Östeoporosen zu rechnen ist, steht noch dahin. Allerdings nehmen die 
meisten Autoren an, daß sie davon abhängig ist, daB die durch nor- 
male oder, wie einige Autoren meinen, durch gesteigerte Resorption ent- 
standenen lokalen Knochendefekte im Hinterhauptsbein um deswillen 
zu einer Verdünnung des Knochens führen, weil infolge des Druckes, 
den das Hinterhauptsbein durch die Rückenlage, die die Rachitiker 
annehmen, auf der Unterlage erleidet, die Apposition gehemmt ist. 
Pommer vermag sich dieser Ansicht nicht anzuschließen, und auch ich 
halte sie nicht für wahrscheinlich, weil man, wenn auch nicht eine 
ausgeprägte Kraniotabes, so doch vereinzelte weiche Stellen auch am 
Hinterhaupt von älteren Rachitikern findet, die nicht konstant die 
Rückenlage eingenommen haben, und weil sie auch bei rachitischen 
Tieren nachweishar ist*). Ich halte daher die Ansicht, die Pommer 


*) Verhandl. d. Deutschen Path. Gesellsch. 1901. S. 157. 
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bezüglich der Genese der Kraniotabes ausgesprochen hat, für die richtige. 
Pommer weist darauf hin, daß schon unter normalen Verhältnissen 
am Hinterhaupt dünne Stellen vorkommen, weil hier an sich schon 
physiologischerweise die Apposition eine geringe ist. Bei der Rachitis 
erscheinen diese Stellen, an denen übrigens eine gesteigerte Resorption 
nicht nachweisbar ist, um deswillen weich, weil der in der Norm kalk- 
haltige Knochen, der sie verschließt, größtenteils durch kalkloses bezw. 
nur wenig kalkhaltiges Knochengewebe ersetzt ist. 

Von diesen Fällen abgesehen ist aber im Skelett der Rachitiker 
sicherlich, wenn man das Knochengewebe als solches ohne Rücksicht 
auf seinen Kalkgehalt in Betracht zieht, nicht weniger Knochensubstanz, 
sondern an manchen Stellen sogar mehr davon enthalten, als in dem 
eines gleichalterigen normalen Kindes. Der durch den Schwund des 
kalkhaltigen Knochens gesetzte Defekt wird eben durch die Apposition 
von kalklosem Knochengewebe nicht nur ausgeglichen, sondern an 
manchen Stellen sogar überkompensiert. Letzteres ist besonders an. 
denjenigen Stellen der Fall, die stärkeren mechanischen Beanspruchungen 
ausgesetzt sind. 

Es ist oben bereits darauf hingewiesen worden, daß an solchen 
Stellen eine stärkere Anbildung von kalklosem Knochengewebe statt- 
findet, die Pommer von der Reizwirkung abhängig macht, welche 
die genannten mechanischen Momente auf das osteogene Gewebe aus- 
üben. Es läßt sich aber diese stärkere Entwicklung des kalklosen 
Knochengewebes an mechanisch stärker beanspruchten Stellen noch 
unter einem anderen Gesichtswinkel betrachten und dem Verständnis 
näherbringen. Wir wissen, daß die Dichtigkeit, die das kalkhaltige 
Knochengewebe unter normalen Verhältnissen zeigt, wesentlich abhängig 
ist von mechanischen, statischen und dynamischen Einwirkungen. 
Stellen, die stark mechanisch beansprucht werden, zeigen ein dichteres 
Gefüge als solche, die an mechanisch indifferenten Punkten gelegen sind. 

Schwindet nun das feste Gewebe und tritt an seine Stelle ein weiches, 
im mechanischen Sinne minderwertiges Gewebe, so muß letzteres, damit 
mechanisch der gleiche Effekt erzielt wird, in größerer Menge gebildet 
werden. In der Technik verfährt man ebenso. Ist man z. B. gezwungen, 
einen eisernen Träger durch einen hölzernen zu ersetzen, so muß man 
letzteren, wenn er mechanisch dasselbe leisten soll wie jener, bedeutend 
massiger und stärker konstruieren. Man kann diesen in ähnlicher Weise 
schon von Looser ausgesprochenen Gedanken vielleicht in der Weise 
Ausdruck verleihen, daß man sagt: Der Verlust an Festigkeit, 
den das rachitische Knochensystem durch Schwund des unter 
normalen Verhältnissen in einer relativ geringen, aber den 
mechanischen Anforderungen durchaus entsprechenden Menge 
vorhandenen, festen, kalkhaltigen Knochengewebes erleidet, 
wird ersetzt durch Massenproduktion eines minderwertigen, 
kalklosen Gewebes. 

Wenn wir nun bedenken, daß die Stellen, die mechanisch am 
stärksten beansprucht werden, gerade den dicht unter den Epiphysen 


414 G. Schmorl: 


gelegenen Abschnitten der Diaphysen, den Ansatzstellen der Muskeln, 
Fascien und Sehnen, bezw. den physiologischen Krümmungsstellen der 
Knochen entsprechen, so können wir uns nicht wundern, wenn ge- 
rade an diesen Stellen zum Ersatz des allmählich schwindenden kalk- 
haltigen Knochens kalkloses Knochengewebe in größerer Menge an- 
gesetzt wird, als notwendig wäre, wenn dieses Gewebe, wie unter 
normalen Verhältnissen, der Verkalkung anheimgefallen sein würde. 
Freilich vollständig zu kompensieren vermag das kalklose Gewebe, selbst 
wenn es in sehr großen Mengen angesetzt wird, den durch Schwund 
des festen Gewebes entstandenen Defekt an mechanischer Leistungs- 
fähigkeit niemals. Es ist und bleibt eben immer ein minderwertiges 
Gewebe, und dies um so mehr, als es an vielen Stellen nicht nach dem 
Typus des vollwertigen lamellösen Knochengewebes gebaut ist, sondern 
den Charakter des geflechtartigen Bindegewebsknochens aufweist, der, 
selbst wenn er verkalkt, ein minderwertiges Flickmaterial darstellt, das 
nur eine ephemere Bedeutung besitzt und früher oder später durch 
lamellären Knochen ersetzt wird. Sehen wir doch auch, daß der 
während der fötalen Entwicklung in einem großen Teil des Skeletts 
nach dem Typus des Faserknochens gebaute Knochen von der Mitte 
des ersten Lebensjahres an allmählich durch lamellären Knochen ersetzt 
wird, wenn größere mechanische Anforderungen an das Knochengewebe 
gestellt werden. 

Aus dem eben Dargelegten ergibt sich, daß das kalklose Knochen- 
gewebe, das während des Bestehens der Rachitis gebildet wird, 
teils das Produkt des normalen Wachstums ist, teils unter 
dem Einfluß von mechanischen Einwirkungen entsteht. Für 
die Annahme, der man früher vielfach huldigte, daß es unter der Ein- 
wirkung eines abnormen, das osteogene Gewebe treffenden Reizes gebildet 
wird, liegen ebensowenig Anhaltspunkte vor wie für die besonders von 
Kassowitz vertretene Ansicht, daß bei seiner Entstehung entzündliche 
Vorgänge die Hauptrolle spielen. Durch die Hyperämie des Markes, 
die der genannte Autor in dieser Hinsicht betont, und durch die stärkere 
Gefäßentwicklung in Gebieten, wo stärkere kalklose Ein- und Auf- 
lagerungen sich finden, ist der entzündliche Charakter der Affektion 
keineswegs sichergestellt. Diesen Erscheinungen begegnen wir ja überall, 
wo eine rege Gewebsneubildung stattfindet, ohne daß dabei entzündliche 
Vorgänge vorhanden zu sein brauchen. 

Eher könnte der Gedanke eines entzündlichen Ursprungs des kalk- 
losen Gewebes dadurch erweckt werden, daß wir sehr häufig an Stellen, 
wo sich letzteres in größeren Mengen findet, eine stärkere fibröse Wuche- 
rung im Periost und im Mark beobachten. Wie Oehme meines Er- 
achtens überzeugend dargetan hat, ist diese Wucherung erst die Folge 
der rachitischen Knochenerkrankung und ebenso wie das Auftreten des 
kalklosen Gewebes im wesentlichen von mechanischen, statischen und 
dynamischen Einwirkungen abhängig zu machen. 

Mit diesem Nachweis fällt auch die von Ziegler vor einigen Jahren 
über die Genese der rachitischen Veränderungen geäußerte Ansicht, die 
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das Wesentliche des rachitischen Krankheitsprozesses darin erblickt, 
daß unter der Einwirkung der der Rachitis zugrunde liegenden Schädlich- 
keit eine abnorme Wucherung des Periosts und des die Binnenräume 
der Knochen auskleidenden Endosts sich entwickelt, durch welche die 
Bildung eines minderwertigen, zur Aufnahme von Kalksalzen unfähigen 
Knochengewebes und die rachitische Knorpelstörung hervorgerufen wird. 
Oehme hat unter Anlehnung an bereits von Pommer angestellte 
Untersuchungen nachweisen können, daß diese Ansicht nicht zu Recht 
besteht. Denn einerseits fehlt die von Ziegler betonte Wucherung in 
beginnenden Fällen von Rachitis vollständig, andererseits ist die Bildung 
der kalklosen Zonen keineswegs stets an das Auftreten dieser Wucherung 
gebunden, und endlich ist das aus fibrösem Gewebe hervorgehende 
Knochengewebe keineswegs unfähig zur Aufnahme von Kalksalzen. 
Der Anschauung, daß das bei Rachitis neugebildete kalklose Kno- 
chengewebe unfähig zur Aufnahme von Kalksalzen sei, begegnen 
wir übrigens vielfach in der älteren und neueren Literatur. So hat bereits 
Volkmann die Vermutung ausgesprochen, daß die Knochen bei Rachitis 
um deswillen keinen oder nur ungenügenden Kalk aufnehmen, weil sie 
selbst krank und infolgedessen nicht imstande sind, den in den Ernäh- 
rungssäften kreisenden gelösten Kalk an sich zu ziehen und festzuhalten. 
Andere Autoren glauben, daß Besonderheiten in der anatomischen Struk- 
tur des kalklosen Knochengewebes oder chemische Eigentümlichkeiten 
desselben für das Ausbleiben der Verkalkung verantwortlich zu machen 
seien. Für die Richtigkeit dieser Annahmen liegen aber bis jetzt auch 
nur einigermaßen sichere Beweise nicht vor. Schon Pommer hat nach- 
drücklich darauf hingewiesen, daß das bei Rachitis auftretende kalklose 
Knochengewebe in morphologischer Hinsicht sich in keiner Weise von 
dem Knochengewebe unterscheidet, wie wir es unter normalen und 
pathologischen Verhältnissen in kalkhaltigem oder kalklosem Zustande 
finden. Daß in seiner Struktur nicht die Ursache für das Ausbleiben 
der Verkalkung gesucht werden kann, geht, worin ich Pommer durch- 
aus beipflichte, mit Sicherheit daraus hervor, daß bei Remissionen des 
Krankheitsprozesses oder bei der definitiven Heilung alles kalklose 
Knochengewebe, gleichviel, welchen Bau es aufweist, ohne vorher Ver- 
änderungen in seiner Struktur einzugehen, der Verkalkung anheimfällt. 
Ebensowenig sind aber seit Abschluß der Pommerschen Arbeit 
farbenanalytische oder mikrochemische Untersuchungsmethoden bekannt 
geworden, aus denen mit Sicherheit geschlossen werden könnte, daß 
dem rachitischen kalklosen Knochengewebe besondere nur bei ihm zu 
findende Eigentümlichkeiten zukommen. Ich habe diesem Punkte ganz 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt und die verschiedensten Färbe- 
versuche angestellt, bin aber dabei zu sicheren Resultaten nicht ge- 
kommen. Die Behauptung Stoeltzners, daß bei heilender Rachitis 
das kalklose Knochengewebe sich farbenanalytisch bei Silberfärbung 
anders verhalte als bei florider Rachitis, ist, wie Holz gezeigt hat, und 
ich auf Grund eigner, an sicher heilenden Fällen vorgenommenen Unter- 
suchungen bestätigen kann, sicher nicht zutreffend. Es liegen demnach 
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zurzeit keine Beweise für die Annahme vor, daß das im Verlaufe der 
Rachitis sich bildende kalklose Knochengewebe besondere, nur ihm 
allein zukommende Eigentümlichkeiten besitzt. Damit soll selbstver- 
ständlich nicht gesagt sein, daß solche Eigentümlichkeiten nicht doch 
bestehen können, aber solange der Nachweis, daß dies tatsächlich der 
Fall ist, nicht geliefert ist, entbehren alle Erörterungen und Erwägungen, 
die mit solchen chemischen Eigentümlichkeiten des kalklosen Knochen- 
gewebes rechnen, der sicheren Grundlage. 

Unter diesen Umständen halte ich es für geraten, die Frage, wes- 
halb das neugebildete Knochengewebe bei Rachitis kalklos bleibt, mit 
Pommer dahin zu beantworten, daß dies darauf beruht, daß die Ab- 
lagerung der Kalksalze gehindert ist. Diese Ansicht Pommers prä- 
judiziert nicht das Geringste; sie ist mit der Annahme, daß die fehlende 
bzw. mangelhafte Verkalkung auf einer mangelhaften Zufuhr oder einer 
fehlerhaften Bindung der Kalksalze in den Körpersäften beruht, ebenso- 
gut in Einklang zu bringen, wie mit der Hypothese, daß sie auf eine 
chemische Eigentümlichkeit des kalklosen Gewebes zurückzuführen ist. 

Neben der Anbildung von kalklosem Knochengewebe finden wir 
bei Rachitis noch eine weitere wichtige Störung der Össifikation, die 
zu Veränderungen führt, die für die klinische Diagnose der Rachitis 
von größter Bedeutung sind, die Störung der endochondralen Ossi- 
fikation, die grob anatomisch dadurch charakterisiert ist, daß einmal 
die präparatorische Verkalkungszone in Wegfall kommt, was sich durch 
das Fehlen der bekannten weißen Linie an der Knorpelknochengrenze 
leicht zu erkennen gibt, daß andererseits die sogenannte Knorpelwuche- 
rungszone mehr oder minder verbreitert erscheint, und daß drittens in 
dieser Wucherungszone mehr oder minder zahlreiche Gefäße gefunden 
werden, die unter normalen Verhältnissen in dieser mit der Verkalkungs- 
linie gegen den Markraum abgrenzenden Schicht niemals anzutreffen sind. 

Wie Pommer bereits in seiner grundlegenden Arbeit über Rachitis 
gezeigt hat, tritt: die rachitische Störung der endochondralen Ossifikation 
keineswegs gleichzeitig und in gleicher Intensität in allen endochondral 
wachsenden Knochenbezirken hervor. Nur bei hochgradigen, lang- 
dauernden Rachitisfällen kommt dieser Störung eine allgemeine Ver- 
breitung im Skelett zu, doch treten auch hier bezüglich der Intensität 
der Störung wieder gesetzmäßige Unterschiede hervor, auf die ich gleich 
zurückkommen werde; bei mittelschweren Fällen wird sie an einem 
mehr oder minder großen Teile der endochondral wachsenden Knochen 
vermißt, und bei leichten Fällen kann sie wenigstens für die makro- 
skopische Betrachtung vollständig fehlen. Die Feststellung dieser Tat- 
sache ist ein großes Verdienst Pommers, das noch viel zu wenig ge- 
würdigt wird, und doch muß die Ignorierung oder das Verkennen der- 
selben zu einer falschen oder mindestens schiefen Auffassung der der 
Rachitis zugrunde liegenden Störung führen. 

Wie ich bei zahlreichen, in verschiedenen Entwicklungsstadien be- 
findlichen Rachitisfällen nachweisen konnte, besteht in der Reihenfolge, 
in der die rachitische Störung in den einzelnen endochondralen Wachs- 
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tumsbezirken auftritt, eine nicht zu verkennende Gesetzmäßigkeit. Bei 
beginnender, nur mikroskopisch nachweisbarer Rachitis sind Verände- 
rungen zunächst nur an den mittleren Rippenknorpeln, bei etwas weiter 
vorgeschrittener außerdem noch an der unteren Femurepiphyse und 
fast gleichzeitig an der oberen Humerusepiphyse sowie an den Tibia- 
und Fibulaepiphysen nachzuweisen. Bei anatomisch mittelschweren 
Fällen erweisen sich außerdem noch die unteren Epiphysen der Vorder- 
armknochen, der proximale Teil der oberen Femurepiphyse, die Meta- 
tarsal- bzw. die Metakarpal- und Zehen- und Fingerepiphysen erkrankt, 
während in solchen Fällen an den übrigen endochondralen Wachstums- 
zentren keine Knorpelstörung nachweisbar ist, obgleich auch an den zu- 
gehörigen Diaphysen und Epiphysenkernen, wie das Vorhandensein von 
osteoidem Gewebe in einer die normalen Verhältnisse weit übersteigenden 
Dicken- und Flächenausdehnung beweist, die die Rachitis bedingende Noxe 
wirksam ist. An den letztgenannten endochondralen Wachstumszentren 
tritt erst bei langdauernder und hochgradiger Rachitis die Knorpel- 
störung hervor, die aber an ihnen niemals so hohe Grade erreicht wie 
an den erstgenannten Stellen, an denen hinsichtlich der Intensität, mit 
der die Störung an ihnen bemerkbar ist, eine Gesetzmäßigkeit insofern 
nicht zu verkennen ist, als sie an denjenigen Stellen am intensivsten 
entwickelt ist, welche am frühesten erkranken. 

Da diejenigen endochondral wachsenden Knochenenden, an denen 
die rachitische Knorpelstörung am frühesten und bei längerer Dauer 
der Erkrankung am intensivsten auftritt, die größte Wachstumsenergie 
besitzen, und die Reihenfolge, in der diese Störung an den verschiedenen 
endochondral wachsenden Knochenenden sichtbar wird, parallel mit der 
Wachstumsenergie dieser Knochenenden geht, so läßt sich aus den eben 
in Kürze mitgeteilten systematischen Untersuchungen der Satz ableiten 
daß für das frühere oder spätere Auftreten der Störung der 
endochondralen Ossifikation und für ihre Intensität die 
Wachstumsenergie der verschiedenen endochondral wachsen- 
den Knochenenden von maßgebender Bedeutung ist. 

Die Feststellung dieser Tatsache ist für die Frage der Pathogenese, 
der rachitischen Knorpelstörung von sehr großer Bedeutung. Sie ist 
mit der früher von den meisten Autoren angenommenen Anschauung, 
daß diese Störung durch die der Rachitis überhaupt zugrunde liegende 
Noxe direkt hervorgerufen wird, kaum in Einklang zu bringen; denn 
man kann sich kaum vorstellen, daß diese Noxe, die doch, wie das 
Vorhandensein von kalklosem Knochengewebe in allen Skeletteilen be- 
weist, in allen Knochen, insbesondere auch in den subchondralen 
Zonen, wo wir ja ebenfalls kalkloses Gewebe in großer Menge finden, 
wirksam sein muß, an einer Reihe von endochondral wachsenden 
Knochenenden eine stärkere Knorpelwucherung hervorrufen sollte, als an 
anderen. Gegen diese Anschauung sprechen aber auch Beobachtungen, 
die man bei Untersuchungen über den Werdegang der Knorpelstörung, 
im besonderen auch bei beginnenden Rachitisfällen machen kann, 
worauf von Pommer, Heubner und dem Verfasser hingewiesen worden 

Ergebnisse IV. 27 


418 G. Schmorl: 


ist, endlich aber auch die Beziehungen der Knorpelmarkkanäle zu der 
rachitischen Knorpelstörung. 

Die Untersuchungen Pommers und des Verfassers haben gelehrt, 
daß die von Virchow geäußerte Ansicht, daß bei beginnender 
Rachitis eine Verbreiterung der provisorischen Knorpelverkalkung 
eintritt, nicht zu Recht besteht. Untersucht man die rachitische 
Knorpelstörung in ihrem ersten Beginn, sei es, daß man sich dabei an 
ein langsam wachsendes Knochenende bei florider Rachitis hält, wie es 
Pommer getan hat, sei es, daß man beginnende Rachitisfälle, die 
bei der makroskopischen Untersuchung überhaupt noch keine Ab- 
weichung der endochondralen Ossifikation selbst an den am schnellsten 
wachsenden Rippen erkennen lassen, zu solchen Untersuchungen heran- 
zieht, wie Verfasser bei seinen systematischen Untersuchungen über die 
Häufigkeit der Rachitis verfahren ist, so bemerkt man als erste Ver- 
änderung ein Defektwerden der provisorischen Knorpelverkalkyng, das 
in weitaus der Mehrzahl der Fälle zunächst herdförmig auftritt, derart, 
daß neben den kalklosen Stellen noch mehr oder minder zahlreiche 
verkalkte Abschnitte vorhanden sind, an denen aber eine dichtere Be- 
schaffenheit der Verkalkung nicht nachzuweisen ist. Dabei treten aber 
gleichzeitig sehr augenfällige, mit dem herdförmigen Defektwerden des 
Knorpels in engster Beziehung stehende Veränderungen in der Vasku- 
larisation der Knorpelknochengrenze hervor. 

Bekanntlich erfolgt in der Norm die Einschmelzung des gewucherten 
und an der Markgrenze verkalkten Knorpels völlig gleichmäßig in einer 
geraden oder leicht gekrümmten, aber durchaus regelmäßig begrenzten 
Ebene dadurch, daß die von den Markgefäßen abstammenden Gefäß- 
sprossen an alle Punkte der Ossifikationsebene gleichzeitig und in 
gleicher Höhe herantreten, wobei jede Knorpelzellensäule von je einer 
Gefäßsprosse eröffnet wird. Der Verlauf und die Richtung der die 
Knorpelzellensäulen zerstörenden Gefäßsprossen wird hierbei durch die 
von den Pfeilern der verkalkten Knorpelgrundsubstanz gebildeten, der 
Richtung des Knochenwachstums parallelen Fächern, in denen sie ent- 
halten sind, genau geregelt. Kommt durch irgendwelche Umstände 
die präparatorische Verkalkungsschichtt an mehr oder minder aus- 
gedehnten Stellen der Össifikationsebene in Wegfall, ohne wie in der 
Norm, sofort wieder ersetzt zu werden, so stellen sich mehr oder 
weniger große Unregelmäßigkeiten im Ablauf der endochondralen Ver- 
knöcherung ein, die dadurch bedingt sind, daß mit dem Wegfall der 
präparatorischen Verkalkung dasjenige Moment verloren geht, das für 
die regelrechte Vaskularisation und die dadurch bedingte regelrechte 
Einschmelzung des Knorpels von maßgebender Bedeutung ist. 

Außerordentlich deutlich tritt dies bei Fällen von beginnender 
Rachitis hervor. Denn an allen denjenigen Stellen der Knorpel- 
knochengrenze, wo die Verkalkung fehlt, dringen die Gefäße tiefer in 
die Wucherungszone des Knorpels, die bereits bei beginnender Ra- 
chitis etwas verbreitert ist, ein, als an denjenigen, wó sie noch er- 
halten ist, auch macht sich eine von der Norm abweichende Ein- 
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schmelzung des Knorpels insofern bemerkbar, als die einzelnen Knorpel- 
zellensäulen nicht mehr von einzelnen Gefäßsprossen eröffnet werden, 
sondern ganze Gruppen von Knorpelzellensäulen von schlingenförmig 
umbijiegenden und mitunter büschelförmig verzweigten Gefäßen, wie 
solche niemals in der Norm im Bereich des Ossifikationsebene gefunden 
werden, in den Knorpel eindringen. Dadurch, daß diese Gefäße den 
gewucherten Knorpel nicht mehr bloß in der normalen Wachstums- 
richtung auflösen, sondern auch in einer dazu schrägen Richtung 
kommt es zu beträchtlichen Unregelmäßigkeiten im Ablauf der 
endochondralen Ossifikation. An denjenigen Stellen, an denen die Ver- 
kalkung zunächst noch erhalten geblieben ist, ist die Einschmelzung 
des Knorpels verzögert. Dies ist wahrscheinlich dadurch bedingt, 
daß hier die Gefäße, die wie oben erwähnt, von außerordentlich 
großer Bedeutung für die Auflösung des Knorpels sind, um deswillen 
weniger gefüllt werden, ja mitunter völlig zugrunde gehen, weil das 
Blut ganz vorwiegend in die breite Strombahn der in die benachbarten 
kalklosen Bezirke eindringenden und sich hier verzweigenden Gefäße 
einfließt. Dies läßt sich wenigstens daraus schließen, daß die letzt- 
erwähnten Gefäße prall gefüllt sind, während die den kalkhaltigen Ab- 
schnitten der Össifikationsebene entsprechenden Gefäße nur geringe 
Füllung erkennen lassen und mitunter ganz zusammengefallen er- 
scheinen. 

Da nun, wie bekannt, der Knorpel aus sich selbst heraus unter 
dem Einfluß der Proliferationsszone wächst — die bei beginnender 
Rachitis keine Schädigung erfährt, weil die an den kalklosen Stellen 
eindringenden Gefäße diese Schicht niemals erreichen —, so muß er 
notwendigerweise an denjenigen Stellen, an denen die Einschmelzung 
verzögert ist oder ganz aufgehört hat, an Masse zunehmen und seiner 
Wachstumsrichtung entsprechend in die Markhöhle vorgeschoben 
werden. Es wird dadurch eine Verbreiterung der Wucherungsschicht 
des Knorpels bewirkt, die sich zunächst bloß auf die an der Knorpel- 
knochengrenze noch kalkhaltigen Abschnitte beschränkt (s. Abb. 1)*) und 
ein zungenförmiges Vorspringen in die Markhöhle bewirkt, die sich aber 
auch bald auf die übrigen Abschnitte der Wucherungsszone ausbreitet, 
da die vom Mark abstammenden Gefäße, die an den kalklosen Ab- 
schnitten tiefer in sie eingewuchert sind, nur ein beschränktes Wachs- 
tum zeigen und nicht über den der Knorpelknochengrenze zunächst- 
liegenden quer verlaufenden Knorpelkanal (s. später) hinauswachsen. 
Die bei der Rachitis auftretende Verbreiterung der Knorpel- 
wucherungsschicht ist demnach nach unserer Auffassung, 
die sich mit der von Heubner und Stoeltzner über diesen Punkt 
geäußerten Ansicht deckt, nicht auf eine abnorm starke Knorpel- 
proliferation zurückzuführen, sondern sie ist das Produkt 
einer normalen Knorpelwucherung, das in abnormer Weise um 


*) 8. auch Abbildung in den Verhandl. d. Deutsch. Path. Gesellsch. 1905, die 


ein noch früheres Stadium betrifft. 
27% 


420 G. Schmorl: 


deswillen erhalten blieb, weil infolge der veränderten Vaskularisation 
die Einschmelzung des in normaler Menge gebildeten Knorpels sistierte. 

Eine wesentliche Stütze erhält diese Ansicht durch experimentelle Unter- 
suchungen, die von verschiedenen Seiten über die Beeinflussung des Ablaufes der 
endochondralen Ossifikation durch traumatische Einwirkungen erleidet, angestellt 
worden sind (Jahn, Schmorl und Lossen, Borst u. a.). Es ergab sich hierbei, 
daß. wenn die dicht unterhalb der Knorpelknochengrenze gelegenen Gefäße zerstört 
werden, abgesehen von Störungen in der präparatorischen Verkalkung, eine Ver- 
breiterung der Wucherungszone des Knorpels eintritt, die lediglich auf eine be- 
hinderte Einschmelzung des Knorpels zurückzuführen ist, was recht deutlich daraus 
hervorgebt, daß, wenn die Gefäße nur an einer circumscripten Stelle verloren gehen, 
eben nur an dieser Stelle cine Verbreiterung der Wucherungszone eintrittt, die so lange 
andauert, als die Gefäße noch nicht die Knorpelknochengrenze wieder erreicht haben 
(s. Abbildungen in meiner Arbeit über Morbus Barlow, Zieglers Beitr. 80). 


Ein wichtiges Beweisstück für die Richtigkeit der hier bezüglich 
der Pathogenese der rachitischen Knorpelstörung ausgesprochenen An- 
sicht bildet das Verhalten, das die Knorpelmarkkanäle im Bereich 
der rachitischen Knorpelzonen zeigen. Diese Gebilde haben bisher nur 
geringe Beachtung bei Untersuchungen, die über die in Rede stehende 
Störung angestellt worden sind, gefunden. Nur Kassowitz hat sich 
in seinen bekannten Untersuchungen über Rachitis eingehend mit 
ihnen beschäftigt und glaubt ihnen eine große Bedeutung für die 
Entstehung der rachitischen Knorpelwucherung zusprechen zu müssen, 
indem er annimmt, daß diese Gebilde, die seiner Ansicht nach beim 
normalen Ablauf der endochondralen ÖOssifikation obliterieren, bei der 
Rachitis erhalten bleiben, und daß infolge der dadurch bewirkten 
stärkeren Blutdurchströmung die abnorme Verbreiterung der Wuche- 
rungszone herbeigeführt wird. Trotz der großen Verbreitung und An- 
erkennung, die die Kassowitzschen Untersuchungen besonders in der 
pädiatrischen Literatur gefunden haben, sind seine Ausführungen über 
die Knorpelkanäle fast unbeachtet geblieben. Pommer hat sie sehr 
energisch bekämpft, er schätzt aber meines Erachtens die Bedeutung 
der Knorpelkanäle für die Morphologie der rachitischen Knorpelstörung 
doch zu gering ein. ' 

Erst in neuester Zeit hat M. B. Schmidt wieder die Aufmerksam- 
keit auf die Knorpelkanäle gelenkt und darauf hingewiesen, daß sie 
sowohl für den normalen Ablauf der endochondralen Ossifikation als 
auch für Störungen derselben von großer Bedeutung sind. In ersterer 
Hinsicht machte er mit Recht darauf aufmerksam, daß sie nicht bloß, 
wie man bisher angenommen hat, der Ernährung des Knorpels dienen, 
sondern auch maßgebend für das Längenwachstum der Knochen sind, 
bezüglich der Störungen der endochondralen ÖOssifikation galten seine 
Ausführungen besonders der Bedeutung für die Osteochondritis syphi- 
litica, doch wies er auch kurz, ohne näher auf diesen Punkt ein- 
zugehen, darauf hin, daß sie wichtig für die rachitische Knorpel- 
störung seien*). 





*) Neuerdings hat er in seinem Referat über Rachitis (Verhandl. d. Deutsch. 
Path. Gesellsch. 1909) die Knorpelkanäle bei Rachitis eingehend besprochen. 
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Da ich kaum voraussetzen kann, daß die Beziehungen der Knorpel- 
markkanäle zum Ablauf der normalen endochondralen Ossifikation in 
weiteren Kreisen bekannt sind, so will ich mit einigen Worten darauf 
eingehen, zumal die Kenntnis der normalen Verhältnisse zum Ver- 
ständnis der bei der Rachitis sich findenden Abweichungen unbedingt 
nötig ist. Ich schließe mich dabei eng an die von M. B. Schmidt 
in dieser Hinsicht gegebenen Ausführungen an. 

Die Knorpelmarkkanäle sind Gänge, die in den Epiphysenknorpel 
eingegraben sind, etagenförmig übereinander liegen und neben fein- 
faserigem Bindegewebe — dem Knorpelmark — Arterien, Venen und 
Kapillaren enthalten. Sowohl das Knorpelmark als auch die Gefäße 
stammen vom Perichondrium und bleiben dauernd mit ihm in Ver- 
bindung. Die etagenförmige Anordnung der Knorpelmarkkanäle hängt 
damit zusammen, daß die in ihnen enthaltenen Blutgefäße von Blut- 
gefäßen des Perichondriums ausgehen, die in gewissen ziemlich regel- 
mäßigen Abständen voneinander reifenföürmig den Epiphysenknorpel 
umgreifen. Die in den Kanälen enthaltenen Gefäße strahlen senkrecht 
zur Längsaxe des Knorpels in ihn ein, verzweigen sich in ihm, enden 
aber in den axialen Teilen des Knorpels blind ohne gegenseitige Ver- 
bindungen. Sie sind nicht nur Ernährungsgefäße des Knorpels (Langer), 
sondern sie sind, wie M. B. Schmidt ausdrücklich hervorhebt, von 
großer Bedeutung für das Längenwachstum: „Sie sind in den ver- 
schiedenen Knochen in verschiedener Zahl und Anordnung angelegt 
und schreiben dadurch jedem von ihnen sein Wachstumsmaß vor, 
danach würden sie also als diejenige Einrichtung anzusehen sein, welche 
die Proportionen des Skeletts bestimmen. Ihre Beziehungen zum 
Knochenwachstum finden einen anatomischen Ausdruck darin, daß 
stets eine der Gefäßetagen an der Grenze der Knorpelwucherungszone 
liegt, anders ausgedrückt, daß die Knorpelwucherung immer von einer 
zur anderen Gefäßetage sich ausdehnt, und ferner darin, daß von dieser 
der Diaphyse am nächsten gelegenen Schicht von Knorpelmarkkanälen 
aus Zweige senkrecht durch die ganze Proliferationsschicht des Knorpels 
bis zu den jüngsten Markräumen verlaufen und sich mit diesen in 
Verbindung setzen.“ Erst nach der Verbindung mit den Markgefäßen 
wird das Knorpelmark, das die vom Knorpel nach dem Knochen ver- 
laufenden Gefäße — die sogenannten absteigenden Knorpelmarkkanäle 
— umhüllt, von Knochenmarkselementen durchwachsen und dem 
Knochenmark gleichgemacht, ebenso gehen die in den Knorpelmark- 
kanälen enthaltenen Gefäße in den Markgefäßen, mit denen sie ana- 
stomisieren, auf. 

Die Knorpelmarkkanäle scheinen mir ferner von Bedeutung für den 
Eintritt der präparatorischen Knorpelverkalkung zu sein. Ich habe 
freilich über diesen Punkt noch keine eingehenderen Untersuchungen 
angestellt. Auf Grund früher von mir in Gemeinschaft mit Lossen 
angestellter Experimentaluntersuchungen halte ich es aber für wahr- 
scheinlich, daß der Eintritt der präparatorischen Knorpelverkalkung an 
ein ganz bestimmtes Entwicklungsstadium, ich möchte sagen an ein be- 
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stimmtes Reifestadium des gewucherten Knorpels gebunden ist, das ihn 
befähigt, die ihm durch den Säftestrom zugeführten Kalksalze aufzunehmen. 
Da nun die Knorpelmarkkanäle die Breite der Wucherungszone bestimmen 
und da, wenn diese Breite erreicht ist, die an der Knorpelknochengrenze 
gelegenen Knorpelabschnitte die Kalksalze aufnehmen, so erscheint es 
mir im hohen Grade wahrscheinlich, daß unter dem Einfluß der Knorpel- 
markkanäle, die ander Knorpelknochengrenze gelegenen Knorpelabschnitte 
gerade das Entwicklungsstadium erreichen, das sie zur Aufnahme der 
Kalksalze befähigt. Diese Annahme wird durch die genannten Experi- 
mentaluntersuchungen und durch Beobachtungen, die wir bei der Ab- 
heilung der Rachitis im Bereich der rachitischen Knorpelzonen machen 
können, wesentlich gestützt. 

Wenn wir uns nun, um zu unserem Thema zurückzukehren, ver- 
gegenwärtigen, daB beim physiologischen Ablauf der endochondralen 
Össifikation, die allmählich in das Bereich der präparatorischen Knorpel- 
zone eintretenden Knorpelmarkkanäle durch die Einschmelzung des 
Knorpels nach und nach in die Markhöhle aufgenommen werden, so 
werden wir leicht die Folgen voraussehen können, die sich einstellen 
müssen, wenn bei fortdauernder physiologischer Knorpelwucherung die 
Einschmelzung des Knorpels gehindert oder verlangsamt ist. Es müssen 
dann die Knorpelmarkkanäle im gewucherten Knorpel in einer An- 
ordnung erhalten bleiben, wie sie dem physiologischen Wachstum ent- 
spricht, und dies läßt sich tatsächlich in einer großen Anzahl von Rachitis- 
fällen nachweisen. Wenn dieser Nachweis nicht bei allen Rachitisfällen 
möglich ist, so hat dies darin seinen Grund, daß nicht selten seküändäre, 
durch stärkere mechanische Einwirkungen bedingte Veränderungen in 
der Wucherungszone Platz greifen, auf die später eingegangen werden 
soll. Haben aber solche sekundäre Veränderungen nicht stattgefunden, 
so zeigen die rachitischen Zonen einen eigentümlichen, aber ganz charak- 
teristischen etagenförmigen Aufbau (Abb. 3), der bei den bisher vor- 
liegenden Untersuchungen merkwürdigerweise vollständig übersehen worden 
zu sein scheint. Am schönsten kann man ihn bei Rachitisfällen, die 
schon einige Zeit gedauert haben, an den schnell wachsenden (6.—9.) 
Rippen nachweisen, weshalb ich den folgenden Ausführungen die an ihnen 
zu erhebenden Befunde zugrunde legen werde. Hier finden wir ent- 
sprechend den beiden in der Norm vorhandenen axialen, senkrecht 
vom ruhenden Knorpel nach der Markhöhle, durch die Wucherungszone 
verlaufenden absteigenden Knorpelmarkkanälen in der Axe der rachi- 
tischen Zone zwei — bei sehr lange dauernden Rachitisfällen auch 
mehrere seitlich von den axialen gelegene, vom ruhenden Knorpel nach 
abwärts gegen die Diaphyse zu verlaufende — größere arterielle und 
venöse, von feinfaserigem Bindegewebe umhüllte Gefäße, die dadurch in 
ziemlich gleich große Teilstücke zerfallen, daß in annähernd gleichen Ab- 
ständen voneinander arterielle und venöse, ebenfalls von Bindegewebe 
umgebene Gefäße in querer Richtung, also senkrecht zum Verlauf der 
axialen Gefäße in den Knorpel einstrahlen und mit den axialen Gefäßen 
in engster Verbindung stehen. Das die senkrecht und quer verlaufenden 
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Gefäße umscheidende Bindegewebe trägt deutlich den Charakter des 
Knorpelmarks. Dadurch, daß die quer in der Wucherungszone verlaufen- 
den Gefäße, die vom Perichondrium ausgehen, in regelmäßigen Abständen 
von- und übereinander angeordnet sind, kommt der oben erwähnte charak- 
teristische etagenförmige Aufbau der Wucherungszone zustande, der un- 
zweifelhaft darauf zurückgeführt werden muß, daß die bei der normalen 
Össifikation allmählich in der Markhöhle verschwindenden Knorpelmark- 
gefäße und mit ihnen die zwischen den einzelnen Gefäßetagen liegenden 
Abschnitte der Wucherungszone erhalten geblieben sind. Da nun unter 
normalen Verhältnissen die hier persistierenden Gebilde durch die von den 
Markgefäßen ausgehende Einschmelzung des Knorpels verschwinden bzw. 
in die Markhöhle aufgenommen werden, so kann ihre Persistenz nur da- 
von abhängig sein, daB diese Einschmelzung aufgehört hat bzw. ver- 
zögert gewesen ist. Wir können daher umgekehrt aus der Persistenz 
der Knorpelmarkkanäle und der zwischen ihnen liegenden Abschnitte der 
Wucherungszone schließen, daß die Einschmelzung des gewucherten Knorpels 
gehindert war. 

Es bildet daher der in Rede stehende etagenförmige Auf- 
bau der rachitischen Knorpelzone einen außerordentlich in 
die Augen fallenden Beweis für die Richtigkeit der oben aus- 
gesprochenen Ansicht, daß die rachitische Knorpelwucherung 
darauf zurückzuführen ist, daß die Einschmelzung des in 
normaler Menge gebildeten Knorpels während des Bestehens 
der Rachitis gehindert war. 

Mit dieser Ansicht steht die Tatsache im besten Einklang, daß 
die Zahl der in der rachitischen Knorpelzone persistierenden Knorpel- 
gefäßetagen je nach der Dauer der Rachitis und bei einem und dem- 
selben Fall an den verschiedenen endochondral ossifizierenden Knochen- 
enden je nach ihrer verschiedenen Wachstumsenergie eine verschiedene 
ist. Die letztgenannten Beziehungen lassen sich am besten an den 
Rippen überschen, weil wir es hier mit einer größeren Anzahl von zu- 
sammengehörigen, mit verschiedener Wachstumsenergie begabten Kno- 
chen, die sich annähernd unter denselben Verhältnissen befinden, zu 
tun haben. Hier kann man an geeigneten Fällen leicht nachweisen, daß 
die Zahl der in der rachitischen Knorpelzone liegenden Gefäßetagen um 
so größer ist, je stärker die Wachstumsenergie der Rippen ist. Dabei 
ist aber noch weiter bemerkenswert, daß die Breite der zwischen den 
einzelnen Gefäßetagen liegenden Abschnitte der Wucherungszone eben- 
falls, wenn auch in geringem Grade, in der Weise schwankt, daß sie an 
den langsam wachsenden Rippen schmäler ist als an den schneller wachsen- 
den. Die verschiedene Wachstumsenergie der verschiedenen Rippen kommt 
also morphologisch dadurch zum Ausdruck, daß einmal die Zahl der in 
der Zeiteinheit in die Wucherungszone eintretenden Knorpelmarkkanäle 
an den schnell wachsenden Rippen eine größere ist als an den langsam 
wachsenden, und daß an ersteren die zwischen den einzelnen Gefäßetagen 
liegenden Teile der Wucherungszone zu einer größeren Breite auswachsen. 
Letzteres entspricht ja vollständig den physiologischen Verhältnissen, 
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sehen wir doch, daß beim normalen Ablauf der endochondralen Ossifika- 
tion die Wucherungszone an den langsam wachsenden Knochenenden 
schmäler ist als an den mit größerer Wachstumsenergie begabten (vgl. 
Jahn, S. 257). 

Aus dem eben Gesagten geht mit Sicherheit hervor, daß 
die rachitische Knorpelzone nicht das Produkt einer abnorm 
starken, d. h. gegen die Norm gesteigerten Knorpelwucherung 
ist. Sie entspricht vielmehr in quantitativer Hinsicht voll- 
ständig dem normalem Knorpelwachstum, d. h. derjenigen 
Knorpelmenge die gebildet worden wäre, wenn die Rachitis 
nicht zum Ausbruch gekommen sein würde. Abnormistsienur 
insofern, als sie erhalten geblieben ‚und nicht wie inder Norm 
in Knochen überführt worden ist. 

Die hier über die Pathogenese der rachitischen Knorpelwucherung 
vorgetragene Ansicht, die auch von M. B. Schmidt geteilt wird, läßt 
viel leichter eine einheitliche Auffassung über das Wesen der Rachitis 
gewinnen, als die Annahme, daß durch die der Rachitis zugrunde 
liegende Noxe ein abnormer Reiz auf die Knorpelproduktion ausgeübt 
wird. Diese sich ausschließlich auf eigne Untersuchungen gründende und 
an Heubners theoretische Erwägungen anknüpfende Ansicht führt 
die rachitische Knorpelstörung, wie oben dargelegt, in letzter 
Linie auf das Defektwerden der präparatorischen Knorpelver- 
kalkung zurück und macht sie daher von dergleichen Ursache 
abhängig, auf welche wir oben das Kalklosbkeiben und die ver- 
mehrte Anbildung des während des Besteh®ns der Rachitis 
gebildeten kalklosen Knochens zurückführen mußten. Unsere 
Darlegungen gestatten uns daher, die für die anatomische 
Diagnose der Rachitis wichtigsten Veränderungen unter einem 
einheitlichen Gesichtspunkt zu betrachten, sie beruhen in 
letzter Linie darauf, daß die Ablagerung der Kalksalze in den- 
jenigen Skeletteilen gehindert ist, die während des normalen 
Wachstums solche aufnehmen. Die Fragestellung über die Ursache 
der Rachitis wird dadurch wesentlich vereinfacht, sie gipfelt in der Frage, 
wodurch die Behinderung der Ablagerung der Kalksalze bedingt ist. 

Pommer nimmt bezüglich der Genese der rachitischen Knorpel- 
wucherung einen etwas anderen Standpunkt als den hier vertretenen ein. 
Er führt sie zwar ebenfalls auf das Defcektwerden und das Ausbleiben 
der präparatorischen Knorpelverkalkung zurück, er ist aber der Ansicht, 
daß die Verbreiterung der Wucherungszone, weniger durch physiologische 
Wachstumsvorgänge, deren Bedeutung er übrigens durchaus anerkennt, 
als vielmehr durch irritative Vorgänge veranlaßt wird. Er nimmt an, daß 
„infolge des Wegfalles der präparatorischen Knorpelverkalkung mecha- 
nische Einwirkungen (der Druck, den die aneinander gegliederten und 
einander entgegenwachsenden Skeletteile gegenseitig ausüben und erleiden, 
die Bewegungen der verschiedenen Skelettabschnitte sowie die Schwere 
der aufgelasteten Körperteile) eine Reizung auf die Gefäße und Zellen 
der primären Markräume ausüben und sucht in den dadurch bedingten 
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Alterationen der physiologischen Eigenschaften der Gefäßwände und in 
der damit gegebenep örtlichen Steigerung des Blutdruckes und des 
Zellenlebens die Erklärung für jene über die normalen Maße vorreichende 
und gesteigerte Anregung zur Wucherung der Knorpelzellen und für 
jenes Vordringen der Markraumgefäße in der vergrößerten unverkalkten 
Wucherungsschicht, welchen wir bei der rachitischen Knorpelstörung 
begegnen“. 

Ich glaube, daß mit dieser Erklärung der außerordentlich charak- 
teristische und regelmäßige Aufbau der rachitischen Knorpelzone, wie 
wir ihn in Fällen von Rachitis finden, bei denen sekundäre Verände- 
rungen in dieser Zone noch nicht Platz gegriffen haben, und die Gesetz- 
mäßigkeit, die wir bei ihrem Aufbau an den mit verschiedener Wachs- 
tumsenergie begabten endochondral wachsenden Knochenenden begegnen, 
viel schwerer in Einklang zu bringen ist, als mit der oben dargelegten, 
welche die rachitische Knorpelstörung auf die behinderte Einschmelzung 
des in einer den physiologischen Wachstumsverhältnissen entsprechenden 
Menge gebildeten Knorpels zurückführt. Ich verkenne keineswegs, daß 
irritative Vorgänge bei der Bildung der rachitischen Knorpelzone mit- 
wirken und ihren ursprünglichen Aufbau ändern und modifizieren können 
(s. später), ich glaube im besonderen, daß auf solche Vorgänge bei be- 
ginnender Rachitis das tiefere Einsprossen der Markgefäße und des sie 
begleitenden Markgewebes an den der Verkalkung entbehrenden Stellen 
der Knorpelknochengrenze zurückzuführen ist, aber es scheint mir nicht 
besonders wahrscheinlich, daß die Knorpelwucherung durch die von 
Pommer angenommene Alteration der Markgefäße und der dadurch be- 
dingten Steigerung des Blutdruckes und des Zellenlebens hervorgerufen 
wird, weil die vom Mark aus in den Knorpel einsprossenden Gefäße, wie 
auch M. B. Schmidt hervorhebt, nur wenig tief in den Knorpel ein- 
dringen und sich bei Fällen von nur einigermaßen weit vorgeschrittener 
Rachitis, bei denen die rachitische Knorpelzone noch nicht durch sekundäre 
Vorgänge verändert ist, nur in geringem Grade an der Vaskularisation 
dieser Zone beteiligen. 

Denn, wie oben erwähnt, dringen in solchen Fällen die Mark- 
gefäße im Verhältnis zur Breite, welche die Wucherungszone zeigt, nur 
wenig tief in den gewucherten Knorpel ein und gelangen überhaupt nicht 
über die der Knorpelknochengrenze zunächst gelegene, in der Wucherungs- 
zone persistierende Knorpelgefäßetage hinaus. 

Allerdings ist es mitunter nicht ganz leicht zu entscheiden, woher 
die Gefäße, welche in den der Markhöhle zunächst liegenden Abschnitten 
der Wucherungszone gefunden werden, stammen, da nicht selten aus- 
gedehnte Anastomosen zwischen den vom Marke und den von den Knorpel- 
markkanälen ausgehenden Gefäßen bestehen. 

Die erwähnte Anastomosenbildung pflegt im allgemeinen um so 
ausgeprägter zu sein, je mehr sekundäre Veränderungen in der Wuche- 
rungszone eingetreten sind. Wenn letztere sehr ausgesprochen sind, so 
ist es meist nicht mehr möglich, ein auch nur einigermaßen sicheres Urteil 
über die Herkunft der Gefäße abzugeben. Bei Fällen von vorgeschrittener 
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Rachitis aber, bei denen solche Veränderungen überhaupt nicht oder 
nur im geringen Maße vorhanden sind, läßt sich leicht nachweisen, daß 
die Wucherungszone vorwiegend von den Knorpelmarkgefäßen vaskulari- 
siert wird (Abb. 2). An der Vaskularisation beteiligen sich sowohl die 
Hauptstämme, deren charakteristischer Verlauf oben bereits geschildert 
worden ist, als auch deren Verzweigungen. 


Besonders kommen hier die von den quer verlaufenden Knorpelmarkkanälen 
ausgehenden Äste in Betracht, die als feine Gefäßstämme teils epi-, teils diaphysen- 
wärts mitunter auch in schräger Richtung in die benachbarten Knorpelabschnitte 
eindringen, wobei sie von mehr oder minder breiten Zügen von Knorpelmark be- 
gleitet werden. Es kann dadurch eine sehr ausgiebige Vaskularisation des Knorpels 
zustande kommen. Da diese feinen Gefäße nicht wie bei der physiologischen Auf- 
lösung des Knorpels in die Knorpelzellen eindringen und ihre Kapseln eröffnen, 
sondern zwischen den Knorpelzellen vordringen und sich verzweigen, so wird der 
gewucherte Knorpel in ein mehr oder minder dichtes Netzwerk zerlegt, das aus 
dünneren und dickeren Knorpelzellenbalken besteht. An dieser Auflösung nehmen, 
wenn auch in geringerem Grade, Gefäßästchen teil, die von den axialen Knorpel- 
markgefäßen ausgehen, sowie solche, welche zwischen den die Gefäßetagen bilden- 
den querverlaufenden Knorpelmarkkanälen aus dem Perichondrium entspringen, 
ebenfalls quer verlaufen aber meist nur kurz sind und mit den axialen Gefäßen 
nicht in direkte Verbindung treten. Die zwischen den Gefäßen liegenden Knorpel- 
zellenbalken sind nicht selten in hydropischer Degeneration begriffen, mitunter sind 
sie mit dünnen Lagen kalklosen Knochengewebes überzogen, der von dem die 
Gefäße begleitenden Knorpelmark gebildet wird. 

Außerordentlich häufig erfährt der typische Aufbau der rachitischen 
Zone, wie wir ihn unseren bisherigen Betrachtungen zugrunde gelegt 
haben, unter dem Einflusse stärkerer mechanischer Einwirkungen mehr 
oder weniger hochgradige Veränderungen dadurch, daß ein Ersatz des 
gewucherten Knorpels durch Bindegewebe und kalklosen Knochen statt- 
findet, wobei die typische Anordnung der Knorpelgefäßetagen verloren 
geht (Abb. 4). 

Diese Umwandlung geht von den Knorpelmarkgefäßen aus, indem 
das in ihnen enthaltene Knorpelmark durch stärkere mechanische Ein- 
wirkungen zur Produktion von fibrösem Gewebe und grobfaserigem ge- 
flechtartigen Knochengewebe angeregt wird. Nach Beneke ist es be- 
sonders die scherende Kraftwirkung, die zur stärkeren Bildung von 
Bindegewebe führt. Ist die Bindegewebsentwicklung eine besonders 
starke, wie es nicht selten an den Rippen der Fall ist, so kann sie die 
Ursache für die an diesen Knochen nicht selten zu beobachtenden wink- 
ligen Abknickungen der Epiphyse gegen die Diaphyse sein, die, wie man 
bei beginnender Abknickung leicht nachweisen kann, stets im Bereiche 
eines quer verlaufenden Knorpelmarkkanals erfolgt. Ferner kann bei 
besonders intensiver scherender Zerrung in seltenen Fällen eine Zerreißung 
des im Bereiche eines quer verlaufenden Knorpelmarkkanals gelegenen 
gewucherten Bindegewebes eintreten, wie ich es einigemal an den Rippen 
bei hochgradiger Rachitis beobachtet habe. Hier hatte sich mitten in 
der rachitischen Zone ein von Blutpigment und frisch extravasierten 
roten Blutkörperchen begrenzter schmaler Spalt, eine Art Pseudarthrose, 
ausgebildet, der bei der makroskopischen Untersuchung an eine Epi- 
physenlösung denken ließ, wie wir sie bei Morbus Barlow finden, und 
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der mich auch zunächst veranlaßte, diese Krankheit zu diagnostizieren, 
bis die mikroskopische Untersuchung den wahren Sachverhalt aufklärte. 

Bei einer ausgiebigen, von den Knorpelmarkkanälen ausgehenden 
Bindegewebsentwicklung können ferner mehr oder minder große Knorpel- 
inseln aus dem Verbande der Wucherungszone vollständig ausgelöst 
werden (Abb. 5), die, wenn sie bei der Heilung der Rachitis der Auf- 
lösung durch die Gefäße entgehen, bis in spätere Altersperioden liegen 
bleiben und, wie Virchow zuerst nachgewiesen hat, zur Entstehung 
von Enchondromen Veranlassung geben können. 

Hat im Bereiche der rachitischen Knorpelzone eine etwas reich- 
lichere Bindegewebsbildung Platz gegriffen, so findet man daneben fast 
ausnahmslos auch mehr oder minder reichlich kalkloses, geflechtartiges, 
grobfaseriges Knochengewebe. Letzteres geht sicherlich zum größten 
Teile, wenn nicht, wie ich annehme, ausschließlich aus dem von dem 
Knorpelmark gebildeten Bindegewebe hervor; ob daneben noch eine 
direkte metaplastische Umwandlung des Knorpels in Knochen vorkommt, 
wie von sehr vielen Autoren angenommen wird, scheint mir fraglich, 
ich habe -wenigstens bei eigens in dieser Hinsicht angestellten Unter- 
suchungen keine sicheren Anhaltspunkte für diese Art der Knochen- 
bildung gewinnen können. Ich möchte auf diese Frage hier nicht näher 
eingehen, da sie für das uns beschäftigende Thema von untergeordneter 
Bedeutung ist. 

Das in der rachitischen Knorpelzone zur Entwicklung kommende 
kalklose Knochengewebe ist, wie M. B. Schmidt mit Recht hervorhebt, 
genetisch von dem in der Markhöhle sich bildenden zu trennen. Letz. 
teres ist ein Produkt des Knochenmarks, ersteres stammt vom Knorpel- 
mark ab und ist in letzter Linie ein Abkömmling des Perichondriums. 

Besonders reichlich findet man das in Rede stehende kalklose 
Knochengewebe in Fällen. wo besonders starke mechanische Einwir- 
kungen auf die rachitische Knorpelzone stattgefunden haben, wie sie 
an den Knochen der unteren Extremitäten durch Gehbewegungen, an 
den oberen durch intensiveres Aufstützen auf die Arme, und an den 
Rippen durch die im Verlaufe der Rachitis ja außerordentlich häufigen 
Respirationsstörungen gegeben sind. In solchen Fällen ist dann meist 
im Bereiche der rachitischen Knorpelzonen eine mehr oder weniger be- 
trächtliche Auftreibung vorhanden, an den Rippen also ein ausgeprägter 
Rosenkranz. Bisher nahm man gewöhnlich an, daß die Auftreibung 
an der Knorpelknochengrenze, die ja in diagnostischer Hinsicht eine 
große Bedeutung beansprucht, dadurch zustande käme, daß die weiche, 
stark verbreiterte Knorpelwucherungsschicht durch den Muskelzug, der 
die knöcherne Diaphyse gegen die Epiphyse anpreßt bzw. durch die 
Schwere der aufgelasteten Körperteile, die in gleichem Sinne wirkt, aus- 
gebaucht wird. Diese Ansicht scheint mir um deswillen nicht ganz 
zutreffend, weil in Fällen, wo die rachitische Knorpelwucherung noch 
in großer oder ganzer Ausdehnung erhalten geblieben ist, wo also 
nach der oben gezebenen Darstellung der typische etagenförmige Auf- 
bau der Wucherungszone besonders deutlich hervortritt, eine Auftreibung 
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der rachitischen Zone entweder vollständig fehlt oder nur andeutungs- 
weise vorhanden ist. Voraussetzung für die Entstehung der Aus- 
buchtung ist nach meinen sich auf ein ziemlich großes Untersuchungs- 
material stützenden Untersuchungen vielmehr der mehr oder weniger 
hochgradige Ersatz des gewucherten Knorpels durch Bindegewebe und 
durch kalkloses Knochengewebe, das viel weniger elastisch und wider- 
standsfähig ist als der Knorpel, an dessen Stelle er getreten ist, und 
infolgedessen der pressenden Wirkung des Muskelzuges bzw. der auf ihm 
ruhenden Belastung viel leichter nachgibt und nach der Oberfläche aus- 
weicht als der Knorpel. Hierbei werden allerdings auch Teile der 
Wucherungszone, die nicht in osteoides Knochengewebe umgewandelt 
sind und in Form von mehr oder weniger langen Knorpelzungen in ihr 
liegen, in Mitleidenschaft gezogen und ihre Knorpelzellensäulen zu- 
sammengedrückt bzw. fächerförmig auseinandergetrieben. 

Da mit der Ausbauchung der im Bereiche der rachitischen Zone 
zur Entwicklung gekommenen Bindegewebsknochen eine Zusammen- 
schiebung der meist gitterförmig angeordneten Knochenbalken statt- 
findet, so muß notwendigerweise eine Verkürzung der rachitischen Zone 
und damit auch des ganzen Knochens. der sich aus ihr bildet, ein- 
treten. | 

Diese Verkürzung ist aber zu geringfügig, als daß dadurch die in 
manchen Fällen von hochgradiger Rachitis sich bemerkbar machende 
dauernde Beeinträchtigung des Längenwachstums erklärt werden könnte, 
selbst wenn man hinzunimmt, daß der im Bereich der rachitischen 
Zonen gebildete Bindegewebsknochen bei "Abheilung der Krankheit 
größtenteils resorbiert wird. Welche Momente für diese dauernde Be- 
einträchtigung des Wachstums von maßgebender Bedeutung sind, ent- 
zieht sich zurzeit noch unserer Kenntnis. Vielleicht sind hierfür de- 
generative Prozesse in dem dicht unterhalb des ruhenden Knorpels ge- 
legenen Teile der Proliferationszone, der für das Längenwachstun nach 
Jahns Untersuchungen besonders wichtig ist, von Bedeutung, vielleicht 
kommen dafür sowie für das Erhaltenbleiben der nach Abheilung der 
schweren Rachitisfälle sich findenden Verkrümmungen partielle Zer- 
störungen dieser Schicht in Betracht, die durch die gerade in solchen 
Fällen recht auffällige Erweiterung der Knorpelmarkkanäle, die auf 
Kosten des proliferierenden Knorpels erfolgt und durch feine, aus ihren . 
obersten Schichten hervorgehende Gefäße bewirkt wird. 

Über die Vorgänge, die sich bei der Abheilung der Rachitis 
abspielen, liegen bisher nur sehr spärliche Untersuchungen vor. Ich 
habe ihnen, soweit sie die rachitische Knorpelstörung betreffen, seit 
längerer Zeit besondere Aufmerksamkeit geschenkt und darüber in 
mehreren Mitteilungen berichtet. Ich möchte hier nur das Wichtigste 
hervorheben. 

Die Vorgänge, die bei der Heilung am Knochengewebe auftreten, 
sind verhältnismäßig einfach. Das kalklose Gewebe verkalkt und ist 
infolgedessen als solches nicht mehr nachweisbar. An denjenigen 
Stellen, wo eine übermäßige Bildung von kalklosem Knochengewebe 
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entstanden war, wird der Überschuß bei bzw. nach der Abheilung 
mehr oder weniger vollständig resorbiert. Nur bei Fällen, die sehr 
lange gedauert und bei denen sich Verkrümmungen eingestellt haben, 
ist der durch resorptive Vorgänge bewirkte Schwund dieses über- 
mäßig gewucherten Knochengewebes ein geringer, und es bleibt infolge- 
dessen eine dauernde Verdickung der Knochen zurück. Mitunter aber 
habe ich in solchen Fällen auch eine übermäßig starke Einschmelzung 
des neugebildeten Knochens beobachtet, und zwar besonders in den 
subchondralen Zonen. Solche Fälle zeigen dann, da es in den spongiosa- 
armen Abschnitten leicht zu Infraktionen und Blutungen kommen kann, 
im mikroskopischen Bilde eine gewisse Ähnlichkeit mit Morbus Barlow, 
zumal in den spongiosaarmen Abschnitten der Diaphyse das Mark meist 
den Charakter des sogenannten Gerüstmarks zeigt, wie es manche 
Autoren als charakteristisch für die erwähnte Krankheit betrachten. 
Ob und welche Beziehungen diese Fälle zum Morbus Barlow haben, 
will ich hier nicht weiter erörtern. Es finden durch solche Fälle die 
Beobachtungen Gu&rins ihre Erklärung, der nach lange dauernder 
Rachitis eine auffallende Knochenbrüchigkeit, die auf den starken, 
durch Resorption bewirkten Schwund der Knochensubstanz zurück- 
zuführen ist, und eine starke Anämie sich entwickeln sah, die von der 
Markveränderung abhängig sein dürfte. 

Viel komplizierter liegen diese Verhältnisse bei der Heilung der 
rachitischen Knorpelstörung, zumal durch vorübergehende Remissionen 
und daran sich anschließende Exacerbationen des Krankheitsprozesses, 
wie sie gerade im Verlaufe der Rachitis sehr häufig auftreten, Ver- 
änderungen in der an sich schon kompliziert gebauten Knorpelzone 
hervorgerufen werden, deren Analysierung recht beträchtlichen Schwierig- 
keiten unterliegt und nur an der Hand eines großen Untersuchungs- 
materials, wie es mir zur Verfügung stand, gelöst werden kann. Da 
Vorarbeiten auf diesem Gebiete fast völlig fehlen, muß ich mich bei 
den folgenden Darlegungen nahezu ausschließlich auf eigne Unter- 
suchungen stützen. | 

Tritt im Verlaufe der Rachitis eine Heilungstendenz auf, mag sie 
nun zur definitiven Heilung führen oder nur vorübergehend sein, so 
macht sie sich an der rachitischen Knorpelzone, wie bereits Müller 
und Pommer erkannt haben, durch das Wiederauftreten der präpara- 
torischen Knorpelverkalkung bemerkbar. Daß das Wiedererwachen der 
Knorpelverkalkung mit dem Auftreten einer Heilungstendenz in engem 
Zusammenhange steht, läßt sich mit Sicherheit daraus schließen, daß 
dabei in den subchondralen Zonen kalkloses Knochengewebe in einer 
die normalen Verhältnisse übersteigenden Flächen- und Dickenausdehnung 
entweder überhaupt nicht mehr oder bei schwerer Rachitis in so ge- 
ringer Menge nachweisbar ist, daß sie in auffallendem Gegensatz zur 
Schwere der rachitischen Knorpelstörung steht. 

Die wiederkehrende Knorpelverkalkung entwickelt sich nicht wie 
beim normalen Ablauf der endochondralen Ossifikation an der Knorpel- 
knochengrenze bzw. an der Grenze der rachitischen Knorpelzone und 
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Markhöhle, sondern sie ist mehr oder minder weit epiphysenwärts ver- 
schoben. Sie liegt also im Bereich der rachitischen Zone und durch- 
zieht sie, wie bereits Müller erwähnt, als ein entweder kontinuierliches 
oder stellenweise unterbrochenes starres Septum, das bei weit vor- 
geschrittener Heilung häufig schon bei der makroskopischen Betrachtung 
als eine feine gelbweiße Linie in der stark verbreiterten Wucherungs- 
zone nahe dem ruhenden Knorpel wahrnehmbar ist und noch deutlicher 
durch seine intensive grüne Farbe hervortritt, wenn man die Knochen 
kurze Zeit mit sogenannter Weigertscher Beize oder längere Zeit mit 
Müllerscher Flüssigkeit behandelt hat. 

Das Auftreten der wiederkehrenden eegene ist an eine 
ganz bestimmte Stelle der rachitischen Zone gebunden; sie kommt dort 
zur Ausbildung, wo sie gelegen haben würde, wenn die Rachitis nicht 
zur Entwicklung gekommen wäre. Diese Stelle ist durch den ersten 
— vom ruhenden Knorpel aus gerechnet — in der Wucherungszone per- 
sistierenden Knorpelmarkkanal genau bestimmt; denn dieser würde beim 
normalen Ablauf der endochondralen Ossifikation gerade in der Mark- 
höhle verschwunden sein, wobei die unmittelbar oberhalb, d. h. epi- 
physenwärts von ihm gelegenen Abschnitte der Knorpelwucherungszone 
Kalksalze aufgenommen haben würden. Hier tritt nun auch bei der 
Heilung der Rachitis die Knorpelverkalkung wieder auf, sie liegt also 
an der diaphysenwärts gerichteten Oberfläche des zwischen dem ruhen- 
den Knorpel und der ersten in der Wucherungszone persistierenden 
Gefäßetage befindlichen Teiles der Wucherungszone. 


In den keineswegs seltenen Fällen von Rachitis, die sehr bald nach dem 
Beginn der Erkrankung in Heilung übergehen, treten allerdings die Beziehungen 
der wiederkehrenden Verkalkung zur ersten persistierenden Cefäßetage noch nicht 
deutlich hervor, da hier quer verlaufende Gefäßkanäle in die Wucherungszone wegen 
ihrer geringen Verbreiterung noch nicht hineingeraten sind. Aber auch hier liegt 
die neu angelegte Verkalkungsschicht nicht unmittelbar an der Knorpelknochen- 
grenze, sondern ist epiphysenwärts verschoben. Daß sie auch hier an der Stelle 
entsteht, an der sie beim Ausbleiben der rachitischen Erkrankung eingetreten sein 
würde, kann man mit großer Wahrscheinlichkeit daraus schließen, daß sie in einer 
Höhe der Wucherungsschicht gelegen ist, bis an welche die Spitzen der Mark- 
gefäßsprossen heranreichen, die an den der Verkalkung entbehrenden Stellen der 
Knorpelknochengrenze in sie eingedrungen sind. Denn die Tiefe der durch diese 
Markgefäße in die Wucherungszone eingegrabenen Buchten gibt einen ungefähren 
Maßstab für die Größe ab, welche die Einschmelzung des Knorpels an allen Stellen 
der Össitikationslinie erreicht haben würde, wenn die Rachitis nicht zum Ausbruch 
gekommen wäre, und zwar deshalb, weil bei beginnender und mittelschwerer Rachitis 
die vom Mark, bzw. bei weiter vorgeschrittenen Fällen von der ersten in der 
Wucherungszone persistierenden Gefäßetage abstammenden epiphysenwärts ver- 
laufenden Gefäßstämmchen in die unmittelbar unter dem ruhenden Knorpel ge- 
legene Schicht des gewucherten Knorpels niemals tiefer eindringen, als dies seitens 
der Markgefäßsprossen beim normalen Ablauf der endochondralen Ossifikation der 
Fall ist. 

Da bei beginnender Rachitis die vor dem Ausbruch der Erkrankung angelegte 
Knorpelverkalkung meist noch teilweise erhalten bleibt, so können bei Fällen, bei 
denen kurz nach dem Beginn der Krankheit eine Remission oder Heilung eintritt. 
zwei Verkalkungsschichten im Knorpel vorhanden sein, von denen die eine mit 
mehr oder minder großen Defekten an der Knorpelknochengrenze gelegene der 
bereits vor Beginn der Erkrankung angelegten, aber während der Erkrankung defekt 
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gewordenen Verkalkungsschicht entspricht, während die zweite inmitten der Wuche- 
rungsschicht sich befindet und erst während der Remission bzw. Heilung zur Aus- 
bildung gelangte. Zwischen beiden liegt eine Schicht unverkalkten Knorpels, die 
in ihrer Breite derjenigen Knorpelmenge entspricht, die während des floriden Sta- 
diums gebildet, aber nicht eingeschmolzen wurde. Die Breite dieser kalklosen 
Schicht wird dementsprechend je nach der Dauer der Erkrankung eine verschiedene 
sein. Freilich ist für die Breite der zwischen den beiden Verkalkungszonen liegen- 
den Schicht noch ein anderer Umstand von Bedeutung. Die bei Beginn der Heilung 
inmitten des Knorpels angelegte Verkalkungsschicht nimmt nämlich bei längerer 
Dauer des Heilungsprozesses diaphysenwärts auf Kosten der kalklosen Schicht an 
Breite zu und kann schließlich mit der vor Beginn der Rachitis an der Knorpel- 
knochengrenze angelegten Verkalkungslinie verschmelzen. Jetzt liegt eine einzige 
Verkalkungsschicht vor, die aber abnorm breit ist. Da in solchen Fällen, wie 
wir sie hier im Auge haben, bei denen also eine Heilungstendenz sehr bald 
nach dem Beginn der Erkrankung einsetzt, nur sehr geringe, auf Rachitis zu 
beziehende Veränderungen am Knochensystem vorhanden zu sein pflegen, so ist 
die Annahme naheliegend, daB man es mit ganz beginnenden Rachitisfällen 
zu tun hat, und daß bei solchen, wie in der Tat Virchow angenommen hat, 
die Verbreiterung der Verkalkungszone die Regel ist. Eine genaue Analyse ergibt 
aber, daß es sich wegen des Fehlens von kalklosem Knochengewebe, auf dessen 
Vorhandensein man früher allerdings in diagnostischer Hinsicht nicht den Wert 
legte, wie wir es jetzt tun, nicht um Fälle von beginnender Rachitis handeln kann. 
Allerdings kommen mitunter auch Fälle vor. bei denen neben der Verbreiterung 
der Verkalkungszone an schnell wachsenden Knochenenden auch kalkloses Knochen- 
gewebe in einer die normalen Verhältnisse übersteigenden Flächen- und Dicken- 
ausdehnung gefunden wird, die also sicher noch floride rachitische Prozesse auf- 
weisen und leicht als beginnende Fälle angesehen werden können. Wenn man aber 
in solchen Fällen sich nicht bloß auf die Untersuchung der am raschsten wachsen- 
den Knochenenden beschränkt, sondern auch die langsamer wachsenden in das 
Bereich der Untersuchung zieht, so kann man sich leicht davon überzeugen, daß 
es sich nicht um reine Fälle von beginnender Rachitis handelt, sondern um Fälle, 
bei denen kurz nach dem Beginn eine länger dauernde Heilungstendenz einsetzte, 
der unmittelbar eine neue Exacerbation des Krankheitsprozesses folgte, welche 
die Anlagerung von kalklosem Knochen veranlaßte, zu einer nachweisbaren Auf- 
lösung der präparatorischen Knorpelverkalkung aber um deswillen nicht führte, 
weil dieselbe während der Dauer der vorangegangenen Remission eine abnorme 
Breite erlangte und weil infolgedessen ihre Einschmelzung viel längere Zeit er- 
forderte, als dies der Fall gewesen wäre, wenn die Rachitis in einem völlig in- 
takten Skelett zum Ausbruch gekommen wäre (Abbildungen s. Verhandl. d. Deutsch. 
Path. Gesellsch. 1905). 


Bei Rachitisfällen, die längere Zeit gedauert haben und bei denen 
infolgedessen mehr oder minder zahlreiche Knorpelmarkkanäle in die 
rachitische Knorpelzone verlagert worden sind, tritt, wie oben erwähnt, 
die wiederkehrende präparatorische Knorpelverkalkung in 
sehr enger Beziehung zu der ersten in der Wucherungszone per- 
sistierenden Gefäßetage auf. (Abb. 6.) Sie liegt dicht oberhalb, 
d. h. dicht epiphysenwärts von ihr. Diese Lage ist für die Wieder- 
herstellung der normalen endochondralen Össifikation und für den 
ungestörten Ablauf der Heilungsvorgänge von großer Bedeutung. Denn 
da von dem querverlaufenden Knorpelmarkkanal, über dem sie gelegen 
ist, kleine Gefäßstämmchen epiphysenwärts verlaufen, so ist von vorn- 
herein für eine Vaskularisation der neu angelegten Knorpelverkalkung 
gesorgt, die für die Einschmelzung des gewucherten Knorpels unbedingt 
notwendig ist. Denn wenn der verkalkte Knorpel eingeschmolzen 
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wird, so kann eine Verbreiterung der Wucherungsschicht nicht mehr 
eintreten, wodurch dem rachitischen Knorpelprozeß Stillstand geboten 
ist, da aus den diaphysenwärts von der neu angelegten Verkalkungs- 
schicht gelegenen Teilen der Wucherungsschicht kein neuer Knorpel 
mehr gebildet wird. Diese Teile können auch die an der neuangelegten 
Verkalkungsschicht vor sich gehende Einschmelzung des Knorpels, die 
allerdings zunächst, weil die Zahl der in sie eindringenden Gefäß- 
stämmchen zu einer regelrechten Einschmelzung des Knorpels nicht 
hinreicht, etwas unregelmäßig verläuft, bald aber durch reichlichere 
Gefäßneubildung in die richtigen Bahnen gelenkt wird, nicht beein- 
trächtigen, da sie das Herantreten der Gefäße an die Verkalkungs- 
schicht und damit die Einschmelzung des Knorpels nicht beeinflussen 
können. Sie schwinden allmählich, indem die knorpeligen Bestandteile 
durch Gefäße, sei es ohne, sei es nach vorausgegangener Verkalkung, 
aufgelöst werden, wobei an ihre Stelle lamellär gebauter Knochen tritt, 
und indem das Bindegewebe durch Knochen ersetzt und der grobfaserige 
Bindegewebsknochen, der in der rachitischen Zone sich gebildet hatte, 
allmählich durch Resorption aufgezehrt wird. (Abb. 7.) 
Außerordentlich häufig — nach meinen Beobachtungen in 40 Proz. 
der Fälle — kommt es vor, daß die durch das Wiederauftreten der 
Knorpelverkalkung angezeigte Heilungstendenz nicht zur definitiven 
Heilung führt, sondern daß sich an sie nach längerem oder kürzerem 
Bestand ein Rezidiv anschließt. Die unter diesen Umständen bei 
beginnenden Rachitisfällen in der rachitischen Zone auftretenden Ver- 
änderungen haben wir eben besprochen. Bei weiter vorgeschrittenen 
Fällen kann unter solchen Umständen die in der Höhe der ersten 
persistierenden Gefäßetage angelegte Verkalkungsschicht durch die in sie 
einsprossenden Gefäße vollständig aufgelöst werden und auf diese 
Weise vollständig verschwinden, die Remission läßt dann keine Spuren 
zurück. Bleibt aber die Auflösung vollständig, oder, wie eg meist der 
Fall ist, teilweise aus, so rückt die während der Remission angelegte 
Verkalkungslinie mit der Gefäßetage, an deren oberem Rand sie ent- 
stand, allmählich tiefer in die Wucherungszone hinein und kann. dann 
je nach der Dauer des Rezidivs an der zweiten oder einer noch 
tieferen Gefäßetage gefunden werden. (Abb. 8.) Daß eine solche in 
den tieferen Abschnitten der rachitischen Zone gelegene Verkalkungs- 
schicht mit einer zur Zeit des Todes vorhandenen Heilungstendenz der 
Rachitis nichts zu tun hat, geht mit Sicherheit daraus hervor, daß bei 
einer derartigen Lage der Verkalkungsschicht kalkloses Gewebe in den 
subchondralen Schichten in der für Rachitis charakteristischen Menge 
gefunden wird. Eine derartige Verkalkungslinie zeigt aber mit Be- 
stimmtheit an, daß eine Heilungstendenz bestanden hat. 
Eigentümliche Verkalkungsbilder können sich ergeben, wenn im 
Verlauf der Erkrankung, wie es nach meinen Erfahrungen recht häufig 
vorkommt, mehrere durch Rezidive unterbrochene Remissionen auf- 
treten. Bleiben nämlich in solchen Fällen die während der Remissionen 
entstandenen Verkalkungsschichten in mehr oder weniger großer Aus- 
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dehnung erhalten, so findet man mehrere übereinander liegende Ver- 
kalkungsschichten, von denen jede am Rande einer persistierenden 
Gefäßetage gelegen ist. (Abb. 9.) Dabei ist die am weitesten epi- 
physenwärts gelegene die jüngste, d. h. die während der letzten 
Remission angelegte, während die weiter markwärts gelegene auf weiter 
zurückliegende Remissionen zu beziehen sind. Letztere pflegen aber in 
der Regel um so weniger dicht und kontinuierlich zu sein, je näher 
sie der Diaphyse liegen — je länger sie also bestanden haben —, 
was sich daraus erklärt, daß sie allmählich durch die aus den quer 
verlaufenden Gefäßetagen stammenden Gefäßästchen zur Auflösung ge- 
gelangen. Mehr als drei solche übereinander liegende Verkalkungslinien 
habe ich .bisher überhaupt noch nicht gefunden. 

Die Tatsache, daß der Verlauf der Rachitis kein kontinuierlicher 
ist, sondern sehr häufig durch Remissionen und Rezidive Unter- 
brechungen erfährt, beansprucht nach zwei Richtungen hin unser be- 
sonderes Interesse. Einmal finden durch sie, wie bereits Pommer 
betont hat, manche komplizierte Verkalkungsbilder an rachitischen 
Knochen, die von den Anhängern der Halisterese im Sinne einer Kalk- 
beraubung gedeutet wurden, eine vollständig befriedigende Erklärung, 
ohne daß man zu dieser keineswegs sicher bewiesenen Hypothese seine 
Zuflucht zu nehmen braucht. Andererseits muß diese Tatsache bei der 
Anstellung von Untersuchungen über den Kalkstoffwechsel rachitischer 
Kinder in Betracht gezogen werden. Unzweifelhaft sind die Un- 
stimmigkeiten, die bei diesen Untersuchungen zutage getreten sind, zum 
größten Teil auf sie zu beziehen. Auch in Zukunft wird man mit 
solchen von einander abweichenden Resultaten rechnen müssen, da wir 
vorläufig noch nicht am Lebenden entscheiden können, in welchem 
Stadium sich die Rachitis befindet. Versuche, mittels des Röntgen- 
verfahrens Aufklärung in dieser Frage zu erhalten, haben weder 
E Fränkel noch auch mir einwandfreie Resultate ergeben. 


Die Frage, ob auch unabhängig von dem Auftreten von Remissionen eine 
Verkalkung in dem während des Bestehens der Rachitis gebildeten kalklosen 
Knochengewebe stattfinden kann, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. Ich 
halte es nicht für unwahrscheinlich. Denn man findet bei hochgradiger Störung 
der endochondralen Össifikation und ohne daß im Bereich der rachitischen Knorpel- 
zonen die für Remissionen charakteristischen Kalkablagerungen vorhanden sind, 
mitunter nicht unbeträchtliche Ablagerungen von Kalksalzen in sicher neugebildetem 
Knochengewebe. Solche Befunde machen es nicht unwahrscheinlich, daß während 
des Bestehens der Rachitis die Ablagerung der Kalksalze nicht absolut gehindert 
ist, sondern daß sie nur mangelhaft und verlangsamt erfolgt. Freilich sind Remis- 
sionen auch in solchen Fällen nicht mit Sicherheit auszuschließen, da sie rasch 
vorübergehen können, ohne daß sie zu einer Kalkablagerung in die rachitische 
Knorpelzone führen; auch kann ja die während einer Remission angelegte Knorpel- 
verkalkung wieder vollständig verschwinden, was um so leichter möglich sein wird, 
wenn die Remission nur kurze Zeit anhielt und infolgedesseu die Knorpelverkalkung 
wenig ausgedehnt und dicht war. 

Die hier berührte Frage ist auch in anderer Hinsicht naht ohne Bedeutung. 
Eine Anzahl von Autoren (Heubner und Stoeltzner) nehmen ja an, daß, so- 
lange die rachitische Wachstumstörung besteht, das kalklose Knochengewebe, trotz- 
dem in den Körpersäften Kalksalze in genügender Menge vorhanden sind, letztere 

Ergebnisse IV. 28 
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nicht aufnimmt, weil es unfähig ist, sie zu binden; es unterbleibt, wie Stoeltzner 
sich ausdrückt, die Überführung des kalklosen Knochengewebes in den potentiell 
kalkhaltigen Zustand, in dem es allein befähigt ist, Kalksalze aufzunehmen. Wenn 
sioh nun zeigen ließe, daß auch unabhängig von dem Auftreten von Remissionen, 
während deren ja die rachitische Wachstumstörung sistiert, das neugebildete 
Knochengewebe Kalksalze aufnehmen könnte, so würde diese Ansicht kaum in 
ihrem vollen Umfang aufrecht erhalten werden können. 


Die Frage über die Beziehungen der Rachitis zu einer anderen 
in der gleichen Wachstumsperiode wie sie auftretenden Knochen- 
erkrankung, dem Morbus Barlow, ist in den letzten Jahren vielfach 
diskutiert worden. Man hat seinerzeit diese Erkrankung als akute 
Rachitis bezeichnet, weil man annahm, daß es sich dabei um eine 
rasch zur Entwicklung gekommene Rachitis handele. Neuere Unter- 
suchungen haben ergeben, daß diese Ansicht unhaltbar ist. Wir können 
heute auf Grund eingehender anatomischer Untersuchungen, die von 
mir bereits in meiner ersten dieser Krankheit gewidmeten Arbeit aus- 
gesprochene, zunächst aber vielfach angefochtene Ansicht als völlig 
gesichert betrachten, daß der Morbus Barlow eine Erkrankung sui 
generis ist, die an sich nichts mit Rachitis zu tun hat, die sich aber 
häufig mit ihr kombiniert, was bei der weiten Verbreitung der letzt- 
genannten Krankheit nicht wunderbar erscheinen kann. 

Wenn wir uns nunmehr der Frage zuwenden, an welche Zeit- 
abschnitte der Wachstumsperiode das Auftreten’ der Rachitis 
gebunden ist, so müssen wir zunächst untersuchen, in welche 
Periode der Beginn der Erkrankung fällt. 

Hier stehen sich zwei Ansichten gegenüber. Die eine, die aller- 
dings nur von einer kleinen Anzahl von Autoren vertreten wird 
(Kassowitz und seine Schule und einige französische Forscher), geht 
dahin, daß die Erkrankung in einer großen Anzahl von Fällen bereits 
in utero ihren Anfang nimmt, während die Mehrzahl der Pädiater und 
Rachitisforscher den Beginn der Erkrankung in die ersten Monate des. 
extrauterinen Lebens verlegt. Die erstgenannten Autoren stützen ihre 
Ansicht wesentlich darauf, daß bei neu- und frühgeborenen Kindern 
an der Knorpelknochengrenze der Rippen Auftreibungen und am 
Schädel weiche Stellen vorkommen, sowie auf die mikroskopischen Be- 
funde von Kassowitz. Daß letztere keine Beweiskraft besitzen, hat 
Pommer bereits überzeugend nachgewiesen, dessen Darlegungen 
durch die Untersuchungen von Lentz und Tschistowitsch voll- 
ständig bestätigt worden sind. Ebensowenig können aber die an erster 
Stelle genannten, zugunsten des Vorkommens einer angeborenen 
Rachitis angeführten Veränderungen Beweiskraft beanspruchen, da, wie 
Pommer und Tschistowitsch nachgewiesen haben, diese Verände- 
rungen außerordentlich häufig bei Kindern gefunden werden, deren 
Skelett bei der anatomisch-mikroskopischen Untersuchung keine für 
Rachitis charakteristischen Veränderungen erkennen ließ, teilweise aber 
auf angeborene Syphilis zu beziehen sind. Neuerdings hat sich Wieland 
sehr eingehend sowohl vom klinischen als auch vom pathologisch-ana- 
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tomischen Standpunkt aus mit der in Rede stehenden Frage beschäftigt 
und kommt zu einem absolut ablehnenden Resultat. Auf Grund 
eigner Untersuchungen, die ich bei weit über hundert neu- bzw. früh- 
geborenen Kindern angestellt habe, muß ich mich der Wielandschen 
‚Ansicht unbedingt anschließen. Das Vorkommen einer angeborenen 
Rachitis kann daher als erwiesen nicht angesehen werden. 

Fragen wir uns nunmehr, in welcher Periode des extraute- 
rinen Lebens treffen wir die ersten Zeichen der Rachitis? 
Hier ist zunächst auf eine Bemerkung Virchows hinzuweisen, daß er 
bei am Anfang des zweiten Lebensmonates verstorbenen Kindern be- . 
reits einen typischen rachitischen Rosenkranz gesehen habe. Da ein 
Rosenkranz nur bei florider Rachitis zur Beobachtung kommt, so würde 
nach diesen Virchowschen Beobachtungen der Beginn der Erkrankung 
in den ersten Lebensmonat zu verlegen sein. Da aber aus der 
Virchowschen Angabe nicht zu ersehen ist, ob eine mikroskopische 
Untersuchung, die allein imstande ist, die Diagnose sicherzustellen, in 
den in Betracht kommenden Fällen vorgenommen worden ist, so 
scheint es mir zweifelhaft, ob man aus diesen Fällen den Schluß ziehen 
darf, daß die Rachitis bereits im ersten Monat beginnt. 

Sichere Aufschlüsse über den Beginn der Erkrankung dürfen wir 
nur von systematischen anatomisch-mikroskopischen Untersuchungen er- 
warten, die, soviel ich bei Durchsicht der Literatur bemerkt habe, bisher 
noch nicht vorgenommen worden sind. Unter diesen Umständen hielt 
ich es für angezeigt, solche in Angriff zu nehmen. Ich habe mich bei 
meinen Untersuchungen nicht bloß auf den hier in Rede stehenden 
Punkt beschränkt, sondern habe systematisch das Knochensystem aller 
von mir sezierten Individuen, soweit sie sich noch in der Wachstums- 
periode befanden, auf das Vorkommen der Rachitis untersucht und die 
gewonnenen Resultate einer statistischen Bearbeitung unterzogen. 

Ich habe mir bei Inangriffnahme dieser Bearbeitung von vornherein 
nicht verhehlt, daß einer sich lediglich auf Sektionsbefunde stützenden 
Statistik über das Vorkommen der Rachitis nur ein sehr beschränkter 
Wert beigemessen werden kann. Denn einerseits sind die Zahlen, auf 
denen sich meine Statistik aufbaut, im Verhältnis zu der außerordentlich 

. großen Verbreitung der Krankheit sehr kleine, andererseits ist zu be- 
rücksichtigen, daß die Zahlen aus einem Beobachtungsmaterial gewonnen 
wurden, das im wesentlichen nur eine Bevölkerungsklasse umfaßt, bei 
der erfahrungsgemäß die Rachitis sehr häufig vorkommt. Es sind daher 
die erhaltenen Resultate auch nur in Hinblick auf diese Bevölkerungs- 
klasse, die sich aus Arbeitern und sogenannten kleinen Leuten zusammen- 
setzt, zu verwerten. Weiter ist aber in Betracht zu ziehen, daß die 
Rachttis für sich allein kaum jemals den Tod herbeiführt, wohl aber 
eine erhöhte Disposition für viele im Kindesalter vorkommende Er- 
krankungen schafft und in vielen Fällen wesentlich dazu beiträgt, daß 
sie einen tödlichen Verlauf nehmen. Die Zalıl der aın Sektionstisch 
gefundenen Rachitiker wird daher keinen Maßstab für die tatsächliche 
Häufigkeit der Krankheit abgeben können. Wenn ich aber trotzdem 
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von einer statistischen Bearbeitung meines Materials nicht Abstand ge- 
nommen habe, so geschah dies deshalb, weil, soviel ich bei Durchsicht 
der Literatur fand, eine Statistik über das Vorkommen der Rachitis 
noch nicht existiert, welche sich auf ausgedehnte anatomische Unter- 
suchungen, die unter Berücksichtigung der für die mikroskopische 
Diagnose in Betracht zu ziehenden Kriterien angestellt wurden, stützt, 
und weil eine derartige Statistik, welche selbstverständlich nicht ver- 
allgemeinert und nur mit größter Vorsicht in Parallele zu den auf 
Grund klinischer Beobachtungen angestellten statistischen Erhebungen 
gesetzt werden darf, insofern einen gewissen Wert beanspruchen darf, 
als die Diagnose durch die anatomisch-mikroskopische Untersuchung 
absolut sicher, jedenfalls aber viel sicherer, als dies am lebenden Kind 
möglich ist, gestellt werden kann; besonders gilt dies für beginnende 
Fälle, die der klinischen Diagnose überhaupt nicht zugängig sind, außer- 
dem ist es bei dem derzeitigen Stand der Klinik der Rachitis unmöglich, 
die einzelnen Stadien der Erkrankung und ihre Verteilung auf die ein- 
zelnen Altersperioden zu erkennen und mit Sicherheit von einander ab- 
zugrenzen. 

Seit dem Jahre 1901 habe ich bei allen Individuen, soweit sie 
noch in der Wachstumsperiode sich befanden, das Skelett auf das Vor- 
kommen von rachitischen Veränderungen untersucht und dabei die 
Stadien, in denen sich die Rachitis, falls eine solche gefunden wurde, 
befand, genau festgestellt. Wenn ich meine Untersuchungen 
auf die ganze Wachstumsperiode ausgedehnt habe, so war dafür der 
Umstand für mich maßgebend, daß während derselben die Möglichkeit 
einer rachitischen Erkrankung besteht; andererseits lag mir daran, fest- 
zustellen, ob bzw. wie häufig in der späteren Wachstumsperiode, d.h. 
jenseits des Zeitabschnittes, innerhalb dessen nach der klinischen Be- 
obachtung die Rachitis gewöhnlich beobachtet wird, noch Erkrankungen 
an Rachitis vorkommen. Ich habe aber nur bis zum Jahre 1906 meinen 
Untersuchungen eine so weite Ausdehnung gegeben. Von da ab habe. 
ich mich auf die ersten 4 Lebensjahre beschränkt, nachdem ich erkannt 
hatte, daß, wenngleich man in den späteren Wachstumsperioden dann 
und wann auf einen Fall von Spätrachitis stößt, die Zahl der gefun- 
denen Fälle in keinem Verhältnis zu der Mühe, die derartige Unter- 
suchungen erfordern, steht. | 

Um nicht mit allzuvielen und im Grunde genommen .wertlosen 
Zahlenangaben arbeiten zu müssen, habe ich in meiner Statistik nur 
die 4 ersten Lebensjahre berücksichtigt, da ich nach Ablauf des vierten 
Jahres nur ganz ausnahmsweise noch Rachitisfälle beobachtet habe. 
Aus dem gleichen Grunde habe ich in meine Statistik diejenigen Kinder 
nicht mit einbezogen, die während des ersten Lebensmonates gestorben 
waren, da ich unter ihnen keinen einzigen Rachitisfall nachweisen 
konnte. Wir können daher die oben aufgeworfene Frage über den Zeit- 
punkt, wann die ersten Rachitisfälle auftreten, schon hier dalıin 
beantworten, daß dies im zweiten Lebensmonat der Fall ist, und 
zwar in der Mitte desselben. 
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Wenn ich mich nunmehr den Resultaten, die ich bei meinen 
statistischen Erhebungen erhalten habe, zuwende, so möchte ich voraus- 
schicken, daß ich solche Fälle als beginnende bezeichnet habe, bei denen 
bei der Untersuchung mit bloßem Auge entweder überhaupt keine oder 
an den rasch wachsenden Knochenenden nur ganz geringfügige, mit 
unbewafinetem Auge nicht mit Sicherheit als rachitisch anzusprechende 
Veränderungen gefunden habe, als floride solche Fälle, bei denen schon bei 
der makroskopischen Untersuchung rachitische Veränderungen nachweis- 
bar waren, die aber sämtlich noch mikroskopisch untersucht wurden, 
um festzustellen, daß: eine Heilung nicht bestand. Als heilende Fälle 
wurden diejenigen registriert, bei denen durch die mikroskopische Unter- 
suchung die oben genau geschilderten, für die Heilung charakteristischen 
Veränderungen gefunden wurden, als abgeheilte endlich solche, bei 
denen eine rachitische Knorpelstörung mit bloßem Auge nicht mehr mit 
Sicherheit nachweisbar war und kalkloses Gewebe in einer die normalen 
Verhältnisse übersteigenden Dicken- und Flächenausdehnung nicht mehr 
gefunden wurde, bei denen aber aus vorhandenen Verkrümmungen und 
aus mikroskopisch nachweisbaren Abweichungen der feineren Knochen- 
strukturen und geringen Abweichungen im Ablauf der endochondralen 
Össifikation, wie sie erfahrungsgemäß nach Abheilung der Rachitis 
zurückbleiben (Abb. 10), auf ein früheres Bestehen der Rachitis mit 
Sicherheit geschlossen werden konnte. 


Tabelle 1. 


Von den in den Jahren 1901 bis mit 1908 sezierten 386 Kindern im Alter von 
2 Monaten bis zu 4 Jahren Su Rachitis: 




















ZE SE be- florid h ilend E Kei | Zeich SN | Gate 
SE ginnende a |semme en | "IP | geheilter | überhaupt 
1901 4 6 | 3 23 | al 61 33 
1902 10 7| 5 32 6j 2 40 
1903 6 12 | 5 23 ni 33 
1904 5 | 2 | r 47 7° 3 57 
1905 u © 2% 10 | 46 4 8&8 į 58 
1906 9 12 12 3 | 4 8 45 
1907 5 i 5 16 36 4 17 | 57 
1908 s I9 17 4o 15 63 

zusammen 6 — 136 | 80 | 281 ` 4l | 64 386 


Tabelle 1 gibt eine Übersicht über das Vorkommen der Rachitis 
in den einzelnen Jahren, in denen die statistischen Erhebungen ange- 
gestellt wurden. Als Gesamtresultat ergibt sich, daß von 386 unter- 
suchten Kindern 281 — 72,8 Proz. rachitisch waren, d. h. Veränderungen 
darboten, die auf beginnende, floride oder abheilende Rachitis bezogen 
werden mußten. Bei 64 Kindern, also in 16,6 Proz., fanden sich Ver- 
änderungen, die von einer abgelaufenen Rachitis abhängig gemacht 
werden mußten, bei 41 = 10,6 Proz. waren keine auf Rachitis zu be- 
ziehende Veränderungen mehr nachweisbar. Die Gesamtzahl der Kinder, 
die zur Zeit des Todes an Rachitis litten oder eine solche durchgemacht 
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hatten, stellt sich demnach auf 345 oder 89,4 Proz. Sie gibt aber 
ganz unzweifelhaft kein richtiges Bild von der tatsächlichen Häufigkeit 
der Krankheit, da sich unter der Zahl der Kinder, die als nicht 
rachitisch bezeichnet wurden, sicher eine nicht unbeträchtliche Menge 
befindet, die rachitisch waren, bei denen aber die Krankheit, ohne 
Spuren zu hinterlassen, zur Abheilung gekommen war.*) 

Ein zutreffenderes Bild über die Verbreitung der Rachitis erhalten 
wir bei Betrachtung der Tabelle 2, die eine Übersicht über die Ver- 
teilung der Erkrankung auf die einzelnen Lebensmonate gibt. 


Tabelle 2. 
Verteilung der Rachitisfälle auf das Alter. 





Rachitisfrei 





Alter in 
.Monaten 






Zahl der 
Kinder 









Gesamtzahl von Rachitis 





| 
33 2—3 13 
34 4—6 l 
53 1—9 3 
75 10—12 2 | 
59 13—18 l | 
33 19—24 3 | 
65 25—36 i | . 8 | 
34 37—48 24 | 70,6 l0 . | , 


In dieser Tabelle zeigt sich, daß vom 4. bis 18. Lebensmonat die 
Rachitis eine enorme Verbreitung besitzt, die sich durchschnittlich auf 
96,6 Proz. stellt, eine Zahl, die mit der von klinischer Seite ermittelten 
sich in guter Übereinstimmung befindet. Freilich dürfen wir hier nicht 
außer acht lassen, daß die Grundlagen, auf denen sich unsere Statistik 
aufbaut, andere sind, als die, welche dem Kliniker bei Aufstellung seiner 
Statistik dienen, insofern in unserer Statistik eine große Anzahl von 
Fällen enthalten ist, die der klinischen Diagnose nicht zugänglich sind. 
Ein Vergleich zwischen den Resultaten unserer Statistik mit denen, die 
die klinische Statistik ergeben hat, ist daher kaum angängig. Die aus 
Tabelle 2 sich weiter ergebende Tatsache, daß vom 19. Monat ab 
prozentual die Zahl der rachitischen und rachitisch gewesenen Kinder 
allmählich absinkt, findet darin seine Erklärung, daß einmal mit dem 
zunehmenden Alter die Erkrankung immer seltener wird, andererseits 
aber darin, daß, je älter die Kinder werden, die Spuren einer über- 
standenen Rachitis immer mehr verschwinden. 

Tabelle 3, aus der die Verteilung der einzelnen Stadien der Rachitis 
auf die einzelnen Altersperioden ersichtlich ist, lehrt, daß die Rachitis 


*) Die Zahl der in den einzelnen Jahren beobachteten Rachitisfälle schwankt 
in ziemlich weiten Grenzen. Meine Vermutung, daß diese Schwankung etwa durch 
Witterungseinflüsse, denen man ja von seiten der Kliniker eine Bedeutung für die 
verschiedene Häufigkeit, mit der die Krankheit in verschiedenen Jahren auftritt, 
mitunter beimißt, bedingt sein könnte, hat sich nicht verifizieren lassen. So hatte 
z. B. das Jahr 1904, das die größte Prozentzahl der Rachitisfälle aufweist, die ge- 
ringste Zahl an Regentagen und war am reichsten an sonnigen Tagen. 
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Tabelle 3. 
Verteilung der einzelnen Stadien der Rachitis auf das Lebensalter. 
Alter in | Beginnende Floride Heilende ` Abgeheilte | Gesamt- 
Monaten Rachitis Rachitis Rachitis Rachitis zahl 











| Proz. 
2 4 | 100 en ver an = a A 
3 12 75 A 25 => Se ebe 16 
4—6 19 57,6 7 | 21,2 7 Se en 33 
7—9 17 34 23 46 10 == e 50 
10—12 7 op | 45 61.7 | 20 1 1,4 73 
13—18 4 69 | 32 552 | 15 7 2,1 58 
19—24 2 6.6 | 10 33,4 | 11 7 23,4 30 
25—36 | — — 13 22,9 | 14 30 52,6 57 
37—48 | — = 2 | 83 3 | 19 79,2 24 


im 2. Monat beginnt, und daß vom 2. bis 6. Monat die beginnenden 
Fälle prävalieren. Im 7. bis 9. Monat kommen zwar ebenfalls noch 
sehr häufig beginnende Fälle vor, aber hier überwiegen bereits die 
floriden Fälle. Vom 10. Monat ab treten die beginnenden Fälle all- 
miählich in den Hintergrund, bemerkenswert ist aber, daß wir noch bis 
‚gegen das Ende des 2. Lebensjahres beginnenden Fällen begegnen. 

Die floriden Fälle sind im 3. bis 6. Monat selten, ihre Häufigkeit 
nimmt aber vom 7. Monat an rasch zu und erreicht am Ende des 
ersten Jahres ihr Maximum, eine Tatsache, die sich ja auch aus 
klinischen Beobachtungen ergibt. Vom 13. Monat ab fällt sie dann bis 
zum Ende des 3. Lebensjahres erst allmählich, dann aber gegen das 
Ende des 4. Lebensjahres sehr rasch ab. Doch finden sich auch hier 
noch 2 = 8,3 Proz. floride Fälle. 

Aus Spalte 3 ist ersichtlich, daß die Heilung bereits im 2. Lebens- 
quartal einsetzen kann. Im 3. hält sie sich ungefähr auf der gleichen 
Höhe 'wie im vorbergehenden und steigt dann bis zum Ende des 
2. Lebensjahres allmählich an. Dann werden die heilenden Fälle wieder 











Tabelle 4. 
j ; ; zu- 
Beginn. Florid | Heilend nnen 
7; | 

Februar 7:22 „ 15 625 „ 2 | 83 „ 24 
März. .... 4 | 19,1 „ 14 06,6 „, 3 | 14,3 „ 21 
April... .. 3 17,6 , IL, 68 „ 3: 176 „ 17 
Mai ..... 5 | 167 „ 19 — 633 „ 6| 2 „ 30 
Juni. .... 9 36 „ 10 40 „ 6 | 24 2 25 
Juli: a a e 6 23 „ 8 20 ,„ 12 ; 44 d 26 
August 3 143 „ 7. 33,3 „ LI | 52,4 „ 21 
September 3 14,3 , 7 33,3 „ ll 524 „ 21 
Oktober 3 | 13,6 „ 7 | 31,9 „ 12 , 54,5 ,„ 22 
November 7, 28 o 12 48 e 6 2% si 25 
Dezember 8 | 27,6 ,„ 14 482 „ 7 24,2 „, 29 


Die vorstehenden Tabellen wurden in der Sitzung der Gesellsch. f. Natur- 
u. Heilk. in Dresden und auf der Tagung der Deutsch. Path. Gesellsch. 1909 vor- 
gelegt, nachträglich aber noch einer Revision unterzogen, die bei Tab. 4 die Ein- 
setzung anderer Zahlen notwendig machte. 
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seltener, dafür hat aber die Zahl der in Spalte 4 aufgeführten Fälle 
von abgeheilter Rachitis gewaltig zugenommen. 

Tabelle 4 wurde zu dem Zweck aufgestellt, um zu prüfen, ob die 
Jahreszeit auf den Entwicklungsgang der Rachitis von Einfluß ist. Sie 
zeigt, daB die Rachitis in jeder Jahreszeit beginnen kann. Merk- 
würdigerweise steht der Juni hier mit beginnenden Fällen an erster Stelle, 
doch ist dies wohl nur eine Zufälligkeit, wie sie bei Statistiken, die mit 
einem kleinen Zahlenmaterial zu arbeiten gezwungen sind, leicht vor- 
kommen kann. Abgesehen hiervon treffen wir sonst die höchsten 
Prozentzahlen von beginnender Rachitis in der kälteren Jahreszeit vom 
November bis zum März. Was die floriden Fälle anlangt, so kommen 
sie in allen Jahresmonaten in nicht geringer Anzahl vor, aber auch hier 
ist bemerkenswert, daß, abgesehen vom Mai, für den das eben bei den 
beginnenden Fällen bezüglich des Juni Gesagte gelten dürfte, ihre größte 
Häufigkeit in die kälteren Monate fällt und gegen die warme Jahreszeit 
allmählich abnimmt. Am deutlichsten kommt der Einfluß der Jahres- 
zeit bei den heilenden Fällen zum Ausdruck. Denn ihre Zahl nimmt 
gegen die Sommermonate immer mehr zu und erreicht im ersten Herbst- 
monat das Maximum, um dann gegen die Wintermonate allmählich 
wieder abzufallen. Die Tabelle bestätigt also im großen und ganzen 
die Beobachtungen der Kliniker, daß die Rachitis sich in den Sommer- 
monaten bessert. 

Ich möchte es unterlassen, weitere eingehende Erörterungen an 
meine statistischen Erhebungen anzuschließen, da mich das hier zu weit 
führen würde, ich behalte mir vor, auf sie eventuell nach Erweiterung 
der Statistik zurückzukommen. | z 


Wie ich oben erwähnte, bin ich bei den systematischen Unter- 
suchungen, die ich über das Vorkommen der Rachitis während der 
Wachstumsperiode angestellt habe, auf eine Anzahl von Spätrachitis- 
fällen*) gestoBen, über die ich eingehend im Archiv für klinische 
Medizin**) berichtet habe. Seit Abschluß dieser Arbeit habe ich noch 
vier weitere Fälle beobachtet. Die Spätrachitis scheint demnach nicht 
so abnorm selten zu sein, wie man früher annahm. Noch vor nicht 
allzulanger Zeit wurde ja das Vorkommen einer Rachitis tarda von 
kompetenten Forschern (Vierordt) überhaupt in Zweifel gezogen, ob- 
gleich eigentlich schon durch die in den Anfang der siebziger Jahre 


*) Unter Spätrachitis verstehe ich alle in den späteren (nach Ablauf des 
4. Lebensjahres) Wachstumsperioden zur Beobachtung kommenden Rachitisfälle. 
Es fallen daher unter den Begriff der Rachitis tarda sowohl diejenigen Fälle, 
die in einer früheren Wachstumsperiode begannen, aber nicht zur Abheilung ge-. 
gelangten — Rachitis inveterata — als auch die erst in den späteren Wachstums- 
perioden zur Entwicklung gekommene Rachitis — die Rachitis tarda im engeren 
Sinne. Streng genommen gehört nur die letztgenannte Form zur Rachitis tarda, 
wenn ich den Begriff der Rachitis tarda so weit, wie oben angegeben fasse, so hat 
dies darin seinen Grund, daß es vielfach nicht möglich ist, eine strenge Scheidung 
zwischen Rachitis inveterata und tarda durchzuführen. 


**) Bd. 85. 
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des vorigen Jahrhunderts fallenden Untersuchungen von Mikulicz so 
gut wie einwandfrei bewiesen war, daß die in späteren Wachstums- 
perioden sich einstellenden Verkrümmungen und Skelettdeformitäten 
auf rachitischen Wachstumsstörungen beruhen. In neuerer Zeit haben 
sich Beobachtungen über Spätrachitis immer mehr gehäuft, seitdem 
man die Röntgenstrahlen in den Dienst der Diagnostik der Knochen- 
krankheiten gestellt hat. Auch in anatomischer Hinsicht sind weitere 
wertvolle Belege für ihr Vorkommen erbracht worden. Hier ist 
vor allem die ausgezeichnete Arbeit von Looser zu nennen, in 
der auch die einschlägige Literatur weitgehende Berücksichtigung ge- 
funden hat. 

Aus den anatomischen Untersuchungen geht hervor, daß die tar- 
dive Rachitis durch dieselben Veränderungen charakterisiert ist wie die 
infantile. Sie weicht nur insofern von ihr etwas ab, als nicht selten 
die durch die Störung der endochondralen ÖOssifikation gesetzten Ver- 
änderungen weniger hochgradig sind, als bei letzterer. Dieser Punkt 
findet aber darin seine Erklärung, daß die Rachitis tarda gar nicht 
selten in einer Wachstumsperiode erst einsetzt, wo das Längenwachstum 
nicht mehr allzu ausgiebig ist. 

Die Disproportionalität, die bei Rachitis tarda in manchen Fällen 
zwischen der Intensität der endochondralen Ossifikation und der 
Stärke der Deformitäten besteht, hat vielfach Anlaß dazu gegeben, 
anzunehmen, daß letztere nicht sowohl auf einen rachitischen Prozeß 
als vielmehr auf Osteomalacie zu beziehen seien, indem man meinte, daß 
die abnorme Weichheit der Knochen, die grob anatomisch durch die 
Verbiegungen und Verkrümmungen zum Ausdruck kommt, dadurch ent- 
stehe, daß aus dem ehemals festen und normal kalkhaltigen Knochen- 
gewebe während des Bestehens der Krankheit die Kalksalze allmählich 
schwänden, daß also eine allmähliche Entkalkung der Knochen statt- 
fände und daß wir dementsprechend das bei diesen Fällen vorhandene 
kalklose Knochengewebe nicht als neu apponiertes, kalklos gebliebenes, 
sondern als entkalktes aufzufassen hätten. Diese Annahme rechnet also 
mit einer Halisterese. 

Es fragt sich nun, berechtigen uns anatomische Befunde, einen 
solchen halisteretischen Kalkschwund anzunehmen? Wenn ich diese 
Frage eingehend behandeln wollte, so müßte ich die ganze Osteo- 
malaciefrage*) hier aufrollen. Ich will hier nur das Wesentlichste her- 
vorheben. Bekanntlich machte man früher besonders auf Grund der 
Virchowschen Untersuchungen über Rachitis und Östeomalacie einen 
strengen Unterschied zwischen diesen beiden Krankheiten und betrachtete 
sie als zwei sich diametral gegenüberstehende Erkrankungen des Knochen- 
systems, indem man das kalklose Gewebe bei der Rachitis, wie wir das 
jetzt auch noch tun, als neu gebildetes, nicht verkalktes Knochengewebe 
ansah, während man das bei der Östenmalacie sich findende kalklose 
Gewebe aus einem Entkalkungsprozeß, aus einer Kalkberaubung, einer 


*) Näheres a Verhandl. d. Deutsch. Path. Gesellsch. 1909. 
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Halisterese ableitete. Wie Virchow sich ausdrückte, bei der Rachitis 
wird das, was eigentlich fest werden sollte, nicht fest, bei der Osteo- 
malacie wird Festes aber weich. Der erste, der gegen diese Anschauung, 
allerdings nur auf Grund theoretischer Erwägungen Einspruch erhob, 
war Cohnheim, indem er darauf hinwies, daß weder bei dem normalen 
Knochenschwund, wie wir ihn während der Wachstumsperiode stets be- 
obachten, noch auch bei der unter pathologischen Verhältnissen ein- 
tretenden Einschmelzung von Knochengewebe jemals eine Kalkentziehung 
beobachten können. Pommer hat das Verdienst, durch sehr eingehende 
und mit minutiöser Genauigkeit durchgeführte Untersuchungen diese An- 
schauungen Cohnheims auf eine gesicherte anatomische Basis gestellt 
und die alte Anschauung, daß die Osteomalacie eine Erkrankung sei, 
bei der eine Erweichung des ehemals kalkhaltigen Knochens durch Ent- 
kalkung stattfinde, von Grund aus erschüttert zu haben. Bei seinen 
Untersuchungen über die unter normalen Verhältnissen am Knochensystem 
sich abspielenden Appositions- und Resorptionsprozesse hatte er feststellen 
können, daß nicht nur während der Wachstumsperiode, wie man bis 
dahin angenommen hatte, sondern auch das ganze Leben hindurch resorp- 
tive und appositionelle Prozesse am Knochengewebe ablaufen, erstere sind 
nach seinen Untersuchungen stets auf die Tätigkeit besonderer Zellen, 
der sogenannten Östoklasten Köllikers, und der sogenannten perforieren- 
den Volkmannschen Kanäle zurückzuführen; letztere erfolgen ebenfalls 
unter der Einwirkung von Zellen, nämlich der Östeoblasten. In der 
Norm befinden sich Apposition und Resorption im Gleichgewicht, bei 
dem senilen Knochenschwund ist die Apposition vermindert, während 
die Resorption in normaler Stärke andauert, es muß infolgedessen sich 
ein Defizit von Knochensubstanz ergeben, das eben durch die abnorme 
Dünne und Brüchigkeit des senilen Knochens anatomisch zum Aus- 
druck kommt. 

Bei der Osteomalacie bleiben nun die Resorption und die Apposition 
im wesentlichen der Norm entsprechend, während aber in der Norm 
derjenige Teil des Knochengewebes, der durch Resorption schwindet, 
durch verkalkendes Knochengewebe ersetzt wird, erfolgt bei der Osteo- 
malacie der Ersatz durch kalklose Knochensubstanz; es ist also das bei 
Osteomalacie im Knochensystem gefundene kalklose Knochengewebe nicht 
entkalktes altes, sondern neu gebildetes kalklos gebliebenes Knochen- 
gewebe. Da nun durch die den normalen Verhältnissen entsprechende 
Resorption der alte kalkhaltige Knochen immer zerstört wird, ohne daß 
ein Ersatz durch vollwertiges kalkhaltiges Gewebe erfolgt, der Defekt 
vielmehr durch kalkloses Knochengewebe ersetzt wird, so muß allmählich 
die Festigkeit des Skeletts abnehmen, wodurch die Entwicklung von 
Deformitäten sich ohne weiteres erklärt. Es geht: aus dieser kurzen 
Darlegung hervor, daß vom rein morphologischen Standpunkt kein Unter- 
schied zwischen Osteomalacie und Rachitis besteht, hier wie dort ist 
das kalklose Knochengewebe, das sich im Skelett findet, neu gebildetes, 
kalklos gebliebenes Knochengewebe. Die Ansicht Pommers, die neuer- 
dings durch Looser wieder eingehend begründet und wesentlich gestützt 
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worden ist, hat, nachdem sie lange Zeit wenig Beachtung gefunden hatte, 
allmählich immer mehr Anhänger gewonnen. 

Auch ich habe mich ihr auf Grund eingehender Studien, die 
ich über Osteomalacie angestellt habe, schon frühzeitig angeschlossen, 
und gerade meine Untersuchungen über Rachitis tarda haben mich 
von ihrer Richtigkeit von neuem überzeugt. Wenn wir bei Rachitis 
tarda die Störung der endochondralen Össifikation, die bei infantiler 
Rachitis so sehr im Vordergrund des grob anatomischen Befundes 
steht, wenig ausgebildet finden oder an manchen endochondral ossi- 
fizierenden Knochenenden sogar vollständig vermissen, so hat dies 
eben darin seinen Grund, daß die Intensität der Knorpelstörung, die 
bei Rachitis auftritt, wie oben dargelegt, wesentlich von der Wachs- 
tumsenergie des Epiphysenknorpels abhängt. Wir können daher, wenn 
die Rachitis erst zu einem Zeitpunkt einsetzt, wo die endochondrale 
. Ossifikation sehr langsam verläuft oder ganz sistiert, also die Wachs- 
tumsenergie im Erlöschen begriffen ist, überhaupt nicht verlangen, daß 
hochgradigere Störungen eintreten*). Dies lehrte mich besonders ein von 
mir mitgeteilter Fall von Rachitis tarda, wo der betreffende Patient im 
21. Lebensjahr stand. Hier fanden sich nur noch an den Rippenknorpeln 
geringe Störungen der endochondralen Össifikation, an den übrigen endochon- 
dralen Wachstumsbezirken fehlten sie vollständig, weil die Epiphysen- 
knorpel im Verschwinden begriffen waren oder sogar schon vollständig 
verschwunden waren. Wäre hier die der Rachitis zugrunde liegende, uns 
noch unbekannte Schädlichkeit nur wenig später zur Einwirkung ge- 
kommen, zu einer Zeit, wo auch die Rippen ihr Wachstum abgeschlossen 
hatten, so wäre eine Veränderung am Skelett eingetreten, die man ohne 
weiteres der Osteomalacie zugezählt hätte. Es entstehen also ganz un- 
merkliche Übergänge zwischen Rachitis tarda und Osteomalacie, eine 
prinzipielle Verschiedenheit besteht keinesfalls. Daß bei Osteomalacie 
Störungen der endochondralen ÖOssifikation fehlen, kann ein trennendes 
Moment nicht abgeben, weil eben in der Lebensperiode, in der wir die 
Östeomalacie gewöhnlich auftreten sehen, die Vorbedingungen für die 
Entstehung einer endochondralen Össifikationsstörung, nämlich wachsende 
Knorpelepiphysen, überhaupt nicht mehr vorhanden sind. Aber selbst 
wenn sich bei weiteren Untersuchungen zeigen sollte, daß die von 
verschiedenen Autoren auch jetzt noch festgehaltene Ansicht, daß bei 
der Osteomalacie eine Halisterese, also eine Erweichung der Knochen 
durch Kalkentziehung, stattfindet, zu Recht besteht, so würde dies keinen 
prinzipiellen Unterschied bedeuten, die Rachitis von der Osteomalacie 
zu trennen, denn einerseits wird auch von den Anhängern der halistere- 
tischen Natur der Osteomalacie zugegeben, daß bei Osteomalacie neben 
der Halisterese auch eine sehr rege Neubildung von kalklosem Knochen- 
gewebe stattfindet, andererseits müßte man dann auch bei der Rachitis 


*) Auch bei der Entwicklung der Rachitis in früheren Wachstumsperioden 
wird die Störung der endochondralen Ossifikation dann eine geringe sein können, 
wenn der Beginn der Wachstumsstörung in eine Zeit fallt, in der das Längen- 
wachstum nur ein sehr geringes oder durch andere Umstände gehemmt ist. 
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eine Halisterese annehmen, da hier die gleichen Bilder gefunden werden, 
wie die sind, aus denen man bei ÖOsteomalacie das Vorkommen einer 
Halisterese ableiten zu können glaubt. Wir kommen also zu dem Re- 
sultat, daß rein morphologisch betrachtet Osteomalacie und Rachitis 
identische Krankheiten sind; die Verschiedenheiten, die sich zwischen 
beiden finden, sind dadurch zu erklären, daß die Rachitis eine Erkrankung 
des wachsenden, die Osteomalacie die eines ausgewachsenen Skeletts ist. 
Aus dieser morphologischen Identität eine vollständige Wesensgleichheit 
abzuleiten, würde ich noch für verfrüht halten, obgleich später zu er- 
wähnende Experimentaluntersuchungen von Morpurge zugunsten einer 
solchen verwertet werden können. 

Im Tierreich besitzt die Rachitis große Verbreitung, besonders 
sind es unsere Haustiere, die an ihr erkranken, und zwar vorwiegend, 
wenn sie in engen Ställen und Käfigen untergebracht sind. Auch bei 
den in zoologischen Gärten gehaltenen Tieren ist die Rachitis keine 
seltene Erkrankung, während sie bei in der Freiheit lebenden Tieren 
nicht vorzukommen scheint*). Auf dieser Tatsache fußend sowie unter 
dem Hinweis, daß die uns beschäftigende Krankheit auch bei unkulti- 
vierten Völkern nicht anzutreffen sei, hat v. Hansemann neuerdings 
die Ansicht ausgesprochen, daß die Rachitis durch Domestikation be- 
dingt sei, eine Ansicht, die viele Anhänger gefunden hat, die aber doch 
noch nicht als so gesichert angesehen werden kann, wie manche Autoren 
anzunehmen scheinen**). ’ 

In morphologischer Hinsicht scheint die bei Tieren vorkommende 
Rachitis, die ich aus eigner Anschauung nicht genauer kenne, mit 
der beim Menschen vorkommenden Krankheit übereinzustimmen. Wenn 
ich mich über diesen Punkt so vorsichtig ausspreche, so geschieht 
es deshalb, weil sich Unterschiede finden, die mir so beträchtlich zu 
sein scheinen, daß man nicht schlechthin von vollständig identischen 
Krankheiten sprechen kann. Ich habe hier besonders die -eigentüm- 
lichen Verdickungen an den Kiefern und dem Schädel rachitischer 
Tiere im Auge, für die es in der menschlichen Rachitis kein Analogon 
gibt und die man auch nicht ohne weiteres etwa auf andere mecha- 
nische Beanspruchungen, denen diese Teile bei Tieren ausgesetzt sind, 
zurückführen kann. Auch die erhebliche Osteoporose, die man bei Tier- 
rachitis beschrieben findet (vgl. Abbildung in dem Kittschen Lehrbuch 
der patlı. Anat. 1906), stimmt nicht recht mit dem, was man beim Men- 
schen in dieser Hinsicht beobachtet. Zu denken gibt auch der Umstand, 


*) Die Tatsache, daß in engen Ställen und Käfigen gehaltene Tiere häufig an 
Rachitis erkranken, hat Findlay dazu veranlaßt, experimentelle Untersuchungen 
über den Einfluß, den der Aufenthalt in engen Käfigen auf wachsende Tiere ausübt, 
anzustellen. Er hat tatsächlich gefunden, daß unter diesen Verhältnissen eine 
Knochenerkrankung sich entwickelt, die nach seinen mikroskopischen Befunden 
als Rachitis anzusprechen ist. Findlay macht die Knochenerkrankung von der 
mangelnden Bewegung abhängig. 

**) Vgl. die Angaben von Ebell, nach denen bei den Eingeborenen von 
Madagaskar sehr häufig Rachitis vorkommt, und die Bemerkung Holzs, der bei 
Feldhasen Rachitis beobachtete. 
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daß die Rachitis der Tiere, wenigstens die der Herbivoren, durch Dar- 
reichung von Kalksalzen sehr günstig beeinflußt wird, was bekanntlich 
bei der menschlichen Rachitis nicht der Fall ist. Daß nicht alle Knochen- 
erkrankungen, die von der Veterinärmedizin der Rachitis zugezählt werden, 
ihr tatsächlich zugehören, geht mit Sicherheit aus einer jüngst erschienenen 
Arbeit von Rehn hervor, die den einwandsfreien Nachweis bringt, daß 
die rachitische Form der sogenannten Schnüffelkrankheit der Schweine 
nichts mit Rachitis zu tun hat. Auch ich habe bei einem mir mit der 
Diagnose einer osteomalacischen Erkrankung übergebenen Kopf einer 
jungen Ziege nichts von malacischen und rachitischen Veränderungen 
gefunden. Die hier vorhandene Krankheit steht der von Rehn beim 
Schwein festgestellten sehr nahe und ist der Ostitis deformans des Men- 
schen sehr nahe verwandt. Jedenfalls mahnen solche Beobachtungen 
zur Vorsicht bei der Beurteilung von Knochenerkrankungen, die bei 
jugendlichen Tieren vorkommen und nach ihren klinischen und grob 
anatomischen Erscheinungen als Rachitis imponieren. Es erscheint mir 
notwendig, daß die pathologische Anatomie der Tierrachitis einer Revision 
unter Einhaltung aller für die Untersuchung von Knochen mit zweifel- 
haftem Kalkgehalt gebotenen Kautelen und unter Berücksichtigung der 
für die Diagnose der Rachitis geltenden Kriterien unterzogen wird. 

Eine solche Revision wird nicht nur für die Veterinärmedizin Früchte 
tragen, sie wird auch für viele zurzeit noch offene, die menschliche 
Rachitis betreffende Fragen von größter Bedeutung sein, im besonderen 
für die Frage der Ätiologie der Rachitis. 

Diese Frage ist bis jetzt noch vollständig dunkel, trotz sehr zahl- 
reicher chemischer, klinischer und experimenteller Untersuchungen. Die 
Tatsache, daß bei Rachitis im Skelett kalklose Knochensubstanz in 
großer Menge vorhanden ist, legte von jeher die Vermutung nahe, daß 
bei dieser Krankheit der Kalkstoffwechsel gestört sei. Um diese Ver- 
mutung Auf ihre Richtigkeit zu prüfen, ist eine große Zahl von che- 
mischen und experimentellem Untersuchungen in Angriff genommen 
worden. Auf die chemischen Untersuchungen soll in dieser Arbeit, die 
sich lediglich mit der pathologischen Anatomie der Rachitis beschäftigt, 
ebensowenig eingegangen werden, wie auf die über die Ätiologie der 
Rachitis aufgestellten Hypothesen, die sich vorwiegend auf klinischem 
Gebiet bewegen. Nur diejenigen Hypothesen sollen hier kurz besprochen 
werden, welche einer pathologisch-anatomischen Prüfung zugänglich sind. 

In erster Linie beanspruchen hier die experimentellen Unter- 
suchungen unser Interesse, die zu dem Zwecke angestellt wurden, 
künstlich Rachitis bei Tieren zu erzeugen. Die meisten Autoren, 
die solche Versuche vornahmen, wurden dabei meist von dem Ge- 
danken geleitet, daß die Rachitis auf einer Störung des Kalkstoff- 
wechsels beruhe, sei es, daß dem Organismus zu wenig Kalksalze zu- 
geführt, sei es, daß die in normaler Menge zugeführten Kalksalze nicht 
in genügender Menge aufgenommen, sei es endlich, daß die zugeführten 
Salze durch abnorme Stoffwechselvorgänge in Verbindungen übergeführt 
würden, die von dem Knochen nicht assimiliert werden können. Um 
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hierüber Klarheit zu gewinnen, fütterte man die verschiedensten Tiere 
entweder mit kalkarmer Nahrung oder man verabreichte saures Futter 
oder man verband saure Fütterung mit kalkarmer Nahrung *). Die 
Versuche haben zu verschiedenen Resultaten geführt. Eine allerdings 
nur geringe Anzahl ist scheinbar ganz resultatlos verlaufen. Bei der 
großen Mehrzahl ist aber eine Knochenerkrankung erzielt worden, welche 
nach ihrem grob anatomischen Verhalten der Rachitis sehr ähnlich war, 
und welche auch vielfach schlechthin mit ihr identifiziert wurde. Es 
geschah dies vorwiegend bei den Versuchen, die zeitlich vor den grund- 
legenden Pommerschen Untersuchungen liegen. Man legte damals den 
Hauptwert auf die mit bloßem Auge wahrnehmbaren Veränderungen. 
Bei den an vollständig entkalkten Knochen angestellten mikroskopischen 
Untersuchungen, soweit solche überhaupt vorgenommen wurden, be- 
gnügte man sich mit dem Nachweis, daß ähnliche Veränderungen wie 
bei menschlicher Rachitis vorhanden waren, ohne auf die Verkalkungs- 
verhältnisse des Knorpels und der Knochen genaue Rücksicht zu nehmen. 
Die Kriterien, die wir jetzt als maßgebend für die anatomische Diagnose 
der Rachitis betrachten, waren zu jener Zeit noch nicht genau präzisiert. 
Erst die von Miwa und Stoeltzner am Knochensystem ihres kalkarm 
mit Pferdefleisch und destilliertem Wasser gefütterten Versuchshundes 
angestellten mikroskopischen Untersuchungen entsprechen den neuzeit- 
lichen Anforderungen. Sie nahmen ihre Untersuchungen an unentkalkten 
bzw. unvollständig entkalkten Knochen unter Berücksichtigung der von 
Pommer aufgestellten Kriterien vor und kamen dabei zu dem Resultat, 
daß es nicht gelingt, durch kalkarme Fütterung eine der Rachitis ana- 
loge Krankheit bei Hunden zu erzielen. Sie fanden eine geringe Störung 
der endochondralen Össifikation und eine sehr beträchtliche Osteoporose, 
Veränderungen, die bei Wiederholung der Versuche durch zwei Schüler 
Stoeltzners, Reimers und Boye, ebenfalls festgestellt werden konnten. 
Stoeltzner bezeichnete die künstlich erzeugte Knochenkrankheit als 
pseudorachitische Osteoporose. Da gegen die von Miwa und Stoeltzner 
erhaltenen Resultate von Zweifel der Einwand erhoben wurde, daß 
sich der in diesem Versuche verwendete Hund den zum Aufbau der 
Knochen notwendigen Kalk aus dem Stroh des Stalles verschafft habe **), 
waren weitere Versuche unbedingt geboten. 

Solche sind in der neuesten Zeit von Aron und Sebauer sowie 
von Dibbelt mit kalkarmer Fütterung vorgenommen worden. In 
beiden Versuchsreihen hat sich eine schwere Knochenerkrankung ent- 
wickelt. Das Knochensystem der von Aron und Sebauer bei ihren 
Versuchen verwendeten Hunde ist von Götting einer genauen mikro- 
skopischen Untersuchung unterzogen worden. Er kommt dabei im 
wesentlichen zu dem gleichen Resultat. wie Stoeltzner. Freilich sind 
die von Götting beschriebenen Veränderungen ganz unzweifelhaft 


*) Literatur s. bei Zweifel, Ätiologie, Prophylaxe und Therapie der Rachitis. 
Leipzig 1908. 

**) Auch ich habe Versuche mit kalkarmer Fütterung bei Hunden vorgenom- 
men, die Resultate waren dieselben wie bei den Stoeltznerschen Hunden. 
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schwerer als bei den Stoeltznerschen Versuchen, insofern im Bereich 
der stark verbreiterten Wucherungszone die präparatorische Knorpel- 
verkalkung fast völlig fehlte, am Periost — wenn auch geringfügige 
Knochenauflagerungen vorhanden waren — und an den schmalen Knochen- 
bälkchen, die in ihren zentralen Abschnitten gut verkalkt waren, kalk- 
lose Säume sich fanden, die stellenweise breiter waren als unter nor- 
malen Verhältnissen, aber die Breite der bei mittelschwerer Rachitis 
sich findenden kalklosen Säume nicht erreichten. In Übereinstimmung 
mit den Stoeltznerschen Versuchen wurde eine hochgradige Osteoporose, 
außerdem aber noch außerordentlich zahlreiche und ausgebreitete Re- 
sorptionserscheinungen gefunden. Die Veränderungen besitzen eine nicht 
zu verkennende Ähnlichkeit mit den bei Rachitis sich findenden, sind 
aber keineswegs mit letzteren identisch. ‚Denn während bei Rachitis 
die Kalkarmut der Knochen auf einer mangelhaften Ablagerung der 
Kalksalze in das neugebildete Knochengewebe beruht, ist sie bei der 
künstlich durch kalkarme Fütterung erzeugten Knochenkrankheit durch 
eine enorm gesteigerte Resorption der verkalkten Knochen bedingt.‘ 
Götting trennt daher mit vollem Recht die von ihm gefundene Knochen- 
erkrankung scharf von der menschlichen Rachitis. 

Dibbelt fütterte seine Versuchstiere mit Pferdefleisch, Pferdefett 
und Kohlehydraten unter Zugabe von Kochsalz und erzielte dabei eine 
schwere Knochenerkrankung. Er behauptet, daß es durch die von ihm 
gewählte Versuchsanordnung gelungen sei, die für die rachitischen Skelett- 
veränderungen charakteristischen anatomischen und chemischen Merkmale 
in ihrer Gesamtheit bei sonst vollkommen normalen Tieren zu erzeugen. 
Aus der Beschreibung, die Dibbelt von den bei seinen Versuchstieren 
gefundenen Veränderungen gibt, ist nicht sicher zu ersehen, welcher 
Art die Knochenerkrankung gewesen ist. Ich hatte durch die Liebens- 
würdigkeit des Herrn Dibbelt Gelegenheit, einen kleinen Teil der 
Knochen der Versuchstiere selbst zu untersuchen und muß mich auf 
Grund der von mir erhobenen Befunde dahin aussprechen, daß die 
Knochenerkrankung, an der die Dibbeltschen Hunde litten, in allen 
wesentlichen Punkten mit der von Götting beschriebenen, die ich 
übrigens auch aus eigner Anschauung kenne, übereinstimmt. Vielleicht 
sind bei den Dibbeltschen Hunden die osteoiden Säume um ein weniges 
breiter;, meines Erachtens ist hierin aber kein Merkmal zu erblicken, 
das für die Gesamtbeurteilung der künstlich erzeugten Knochenkrankheit 
von ausschlaggebender Bedeutung ist. Auch bei der von Dibbelt 
erzeugten Skelettaffektion besteht das Wesen der Erkrankung in 
einer enorm gesteigerten Resorption des kalkhaltigen Knochens; die 
kalklosen Säume, die überall von sehr dicht stehenden Osteoblasten- 
lagern bedeckt sind, sind etwas Akzidentelles und auf die durch die 
reichliche Anwesenheit von Östeoblasten sicher bewiesene, stark ge- 
steigerte, man könnte fast sagen überstürzte Apposition von Knochen- 
substanz zurückzuführen, bei der es, wie wir von anderen Knochen- 
affektionen, die mit reichlicher Knochenneubildung einhergehen, wissen, 
außerordentlich häufig zur Bildung von kalklosen Bälkchen und Säumen 


448 G. Schmorl: 


kommt, welche nicht selten noch breiter sind als die hier beobachteten. 
Wenn es in den Göttingschen und Dibbeltschen Beobachtungen trotz 
der ausgebreiteten appositionellen Vorgänge zu einer starken Osteo- 
porose gekommen ist, so hat dies darin seinen Grund, daß der neu- 
gebildete Knochen sofort nach seiner Entstehung, ja sogar sehr oft be- 
vor er Kalksalze aufgenommen hat — wenigstens habe ich bei den 
Dibbeltschen Knochen sehr häufig Resorptionserscheinungen an den 
kalklosen Säumen gefunden — eingeschmolzen wird. Derartige über- 
triebene Appositions- und Resorptionsvorgänge kommen bei der mensch- 
lichen Rachitis sicher nicht vor, wenigstens habe ich sie bei meinen, 
sich doch auf ein sehr großes Material erstreckenden Untersuchungen 
niemals beobachtet und auch in der Literatur. über die menschliche 
Rachitis keine analogen Beobachtungen gefunden. Ich kann daher der 
Ansicht Dibbelts, daß es ihm gelungen sei, durch Beeinflussung des 
Kalkstoffwechsels die für die rachitischen Skelettveränderungen charakte- 
ristischen anatomischen und chemischen Merkmale in ihrer Gesamtheit 
zu erzeugen und daß das durch seine Untersuchungen bewiesene patho- 
genetische Moment für die Entstehung der Rachitis in einer Störung des 
Kalkstoffwechsels zu suchen sei, nicht beistimmen. 


Die von Götting beschriebenen und bei den Dibbeltschen Versuchstieren 
vorhandenen Veränderungen erinnern außerordentlich an gewisse in der Veterinär- 
medizin als Rachitis beschriebene Knochenerkrankungen. Ich möchte in dieser 
Hinsicht auf Untersuchungen von Holz hinweisen, der bei spontan an Rachitis 
erkrankten Hunden annähernd die gleichen Veränderungen feststellen konnte, wie 
sie Stoeltzner bei seinem kalkarm ernährten Hund nachgewiesen hat, und auf 
die schon oben erwähnte Abbildung aus dem Kittschen Lehrbuch der patholo- 
gischen Anatomie der Haustiere, die einen Schnitt durch den Öberkiefer eines 
rachitischen Hundes zeigt und ebenfalls dünne, im Zentrum verkalkte Knochen- 
bälkchen erkennen läßt, die an ihrer Oberfläche außerordentlich reichliche Resorp- 
tionserscheinungen aufweisen. 

Auch die von Rehn bei der rachitischen Form der sogenannten Schnüffel- 
krankheit beschriebenen mikroskopischen Befunde und die von mir an dem bereits 
oben erwähnten Ziegenkopf geschenen Veränderungen sind denen, die bei den 
Göttingschen und Dibbeltschen Versuchshunden gefunden wurden, frappant 
ähnlich. Nimmt man nun noch hinzu, daß, wie ich aus den von Stoeltzner über 
die Tierrachitis gemachten Angaben ersehe, bei Tieren ein epidemisches Auftreten 
der Rachitis beobachtet wird, das von den Tierärzten auf kalkarmes Futter, wie 
es bei längere Zeit dauernder Dürre vorhanden ist, zurückgeführt wird — bei er- 
wachsenen Tieren kommt es unter solchen Verhältnissen zu einer Knochenerweichung, 
die man mit der Osteomalacie identitiziert —, berücksichtigt man weiter, daß, wie 
oben erwähnt, die Rachitis und Osteomalacie der Herbivoren durch Zufuhr von 
Kalk günstig beeinflußt wird, so ist zweifelsohne die Vermutung nicht ganz un- 
begründet, daß bei Tieren eine durch kalkarme Fütterung bedingte Knochen- 
erkrankung vorkommt, die zwar der menschlichen Rachitis bzw. Östeomalacie 
ähnlich, aber morphologisch keineswegs mit diesen Krankheiten identisch ist. 

Da das Knochensystem der Tiere zu dem Zeitpunkt, wo bei ihnen die Rachitis 
beginnt, meist viel weiter in der Entwicklung vorgeschritten ist, und auch in 
höherem Maße mechanisch beansprucht wird, als dies beim Menschen zur Zeit 
des Beginns der Rachitis der Fall ist. so könnte man versucht sein, hierin ein 
Moment zu erblicken, durch welches das verschiedene morphologische Verhalten 
mancher Formen von Tierrachitis gegenüber der menschlichen Rachitis seine Er- 
klärung finden könnte. Demgegenüber ist aber darauf hinzuweisen, daß die Spät- 
rachitis beim Menschen die gleichen morphologischen Eigentümlichkeiten zeigt 
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wie die infantile, insbesondere, daß bei ihr so hochgradige Resorptionserscheinungen 
und so rege Appositionsvorgänge wie bei den hier in Rede stehenden Formen der 
Tierrachitis nicht zu beobachten sind. 

Ich will damit selbstverständlich nicht sagen, daß eine mit der menschlichen 
Rachitis morphologisch identische Krankheit bei Tieren überhaupt nicht vorkommt, 
aber ich meine, daß unter dem Namen Rachitis und Osteomalacie in der Tier- 
heilkunde vielleicht Krankheiten zusammengefaßt sind, die bei näherer Unter- 
suchung voneinander getrennt werden müssen, und von denen nur ein Teil mit 
den gleichen beim Menschen vorkommenden identisch ist. Auch in der mensch- 
lichen pathologischen Anatomie hat sich ja mit dem Fortschreiten der mikrosko- 
pischen Forschung die Notwendigkeit herausgestellt, eine Anzahl von Krankheiten 
aus der Gruppe der früher mit dem Namen Östeomalacie und .Rachitis bezeichne- 
ten Knochenerkrankungen auszuscheiden, so z. B. den Morbus Barlow, die senile 
Osteoporose, die Ostitis deformans. 

Eine Verwechslung und ein Zusammenwerfen verschiedener in der Wachstums- 
periode bei Mensch und Tier auftretenden Wachstumsstörungen ist dann leicht 
möglich, wenn man bei der Diagnose allzu großen Wert auf die dabei auftretenden 
Störungen der endochondralen Ossifikation legt. Wie neuere Untersuchungen ge- 
zeigt haben, reagiert die endochondrale Ossifikation auf den Wegfall der präpara- 
torischen Knorpelverkalkung immer in gleicher Weise mit Verbreiterung der 
Wucherungszone, die durch mangelhafte Einschmelzung des Knorpels bedingt ist, 
und, wenn der Wegfall der Verkalkung herdweise erfolgt, mit unregelmäßiger Ein- 
schmelzung derselben. So sehen wir bei traumatischen Einwirkungen, die die un- 
mittelbar unter der Epiphyse gelegenen Teile der Diaphyse trefien, Störungen der 
endochondralen Ossifikationen eintreten, die von mangelhafter oder ganz in Weg- 
fall kommender Knorpelverkalkung abhängig sind (Schmorl und Lossen, Borst), 
ebenso bei Barlowscher Krankheit, ferner mitunter auch bei Syphilis, wenn hier 
unterhalb der Epiphyse nahe der Knorpelknochengrenze Frakturen stattgefunden. 
haben, sowie bei traumatischen Epiphysenlösungen beim Menschen (eigene Be- 
obachtungen des Verfassers). 

Von großem Interesse ist es, daß auch bei Ernährung mit phosphorsäure- 
armem Futter bei Hunden eine Störung der endochondralen Ossifikation mit Weg- 
fall der präparatorischen Knorpelverkalkung eintritt, die der rachitischen außer- 
ordentlich ähnlich ist, sicher aber mit Rachitis nichts zu tun hat, da die 
übrigen für die Krankheit charakteristischen Veränderungen am Knochensystem 
vollständig fehlen (Beobachtung von Prof. W. Heubner, Göttingen, an phos- 
phorsäurearm ernährten Hunden, von denen ich einige Rippen untersucht habe). 
Es geht hieraus zur Genüge hervor, daß die rachitische Störung der endochon- 
dralen Ossifikation eine spezifische, nur der Rachitis zukommende Veränderung 
nicht ist. Dies wird auch dadurch bewiesen, daß die Abheilungsvorgänge bei der 
durch die verschiedensten Ursachen hervorgerufenen Störung der endochondralen 
Ossifikation immer in gleicher Weise ablaufen. Immer wird die Rückkehr zum 
normalen Ablauf der Ossifikation durch das Wiederauftreten der Knorpelverkalkung 
an der Stelle, wo die Verkalkung eingetreten sein würde, wenn die Störung der 
Ossifikation nicht vorhanden gewesen wäre, angezeigt. Dies geht besonders deut- 
lich aus Experimentaluntersuchungen, wie sie von mir und Lossen angestellt 
wurden, hervor. "Trotz alledem wird aber in der menschlichen pathologischen Ana- 
tomie die Störung der endochondralen Ossifikation für die mikroskopische Diagnose 
der Rachitis eine wichtige Bedeutung behalten. 

Denn sie ist die Veränderung, die bei dieser Krankheit am meisten in die 
Augen fällt und kommt, soweit wir es bis jetzt überschen können, beim Menschen 
fast ausschließlich bei der Rachitis vor. Nur bei Morbus Barlow hat man sie 
ebenfalls beobachtet; dieser bietet aber so viele Unterscheidungsmerkmaule — auch 
pathologisch-anatomisch — gegenüber der Rachitis, daß Verwechslungen, besonders 
wenn man genaue mikroskopische Untersuchungen anstellt, kaum vorkommen werden. 

Auch beim Menschen scheinen, wie ich aus einer Mitteilung-von Askanazy 
schließe, allerdings nicht in der Jugend, sondern in späteren Lebensaltern, ähnliche 
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durch hochgradige Resorptionserscheinungen ausgezeichnete und zur Osteoporose 
führende Knochenerkrankungen vorzukommen wie bei Tieren. Es muß weiteren 
Untersuchungen vorbehalten bleiben, ob nicht vielleicht die bei ausgewachsenen 
Tieren nach kalkarmer Ernährung auftretende, als Osteomalacie bezeichnete Kno- 
chenerkrankung mit dieser Form der Osteoporose identisch ist, 

Bei Versuchen, bei denen man die Versuchstiere mit saurem Futter 
ernährte, hat man zwar ebenfalls eine in ihrem grob anatomischen Ver- 
halten der Rachitis ähnliche Knochenerkrankung erzielt, aber genaue, 
den modernen Anforderungen entsprechende mikroskopische Unter- 
suchungen, wie solche bisher nur von Götting vorgenommen worden 
sind, haben gezeigt, daß durch saure Fütterung im wesentlichen die 
gleichen Veränderungen erzielt werden können wie bei kalkarmer Er- 
nährung. 

Die in neuerer Zeit festgestellte Tatsache, daß eine Reihe von 
Stoffwechselkrankheiten von Funktionsstörungen gewisser Drüsen 
mit innerer Sekretion abhängig zu machen ist, hat verschiedene 
Autoren zu der Annahme veranlaßt, daß auch die Rachitis durch solche 
Störungen hervorgerufen werde. In erster Linie dachte man hier an 
die Funktionsstörungen der Schilddrüse, da man sowohl beim Menschen 
als auch bei Tieren beobachtet hatte, daß durch Entfernung oder 
mangelhafte Funktion dieser Drüse Störungen des Knochenwachstums 
auftraten, die allerdings wesentlich verschieden von den rachitischen 
sind. Tatsächliche Angaben, welche die Annahme, daß die Rachitis 
durch eine Störung der Schilddrüsenfunktion bedingt sei, stützen könnten, 
liegen bis jetzt außer einer kurzen Angabe von Hönnicke nicht vor. 
Da die Versuche, auf die der genannte Autor seine Behauptung, daß 
die Rachitis auf einer Unter-, die Osteomalacie auf einer Überfunktion 
der Schilddrüse beruhe, stützt, bis jetzt noch nicht ausführlich mit- 
geteilt sind, so ist man nicht in der Lage, sie kritisch zu prüfen. 

Die von Hecker geäußerte Vermutung, daß die Rachitis mit einer 
Insuffizienz der Epithelkörperchen in Zusammenhang stehe, gründet 
sich ausschließlich auf die von Erdheim festgestellte Tatsache, daß 
bei Ratten nach Esstirpation dieser Organe das Dentin der Nagezähne 
kalklos bleibt. Der Nachweis, daß bei den der Epithelkörperchen be- 
raubten Tieren auch der neuapponierte Knochen keine Kalksalze auf- 
nimmt, ist ebensowenig erbracht wie der, daß die Epithelkörperchen 
bei Rachitis fehlerhaft funktionieren oder pathologisch-anatomisch nach- 
weisbare Veränderungen aufweisen; wenigstens habe ich bei Unter- 
suchungen der Epithelkörperchen von Rachitikern keine Veränderungen 
gefunden, die man nicht auch gelegentlich bei knochengesunden Kindern 
nachweisen kann*). Die Fleischmannsche Beobachtung über das 
Kalklosbleiben des neugebildeten Dentins bei Rachitis beweist selbst- 
verständlich absolut nichts für die Richtigkeit der Heckerschen 
Theorie. Denn das Kalklosbleiben des Dentins ist als eine dem Kalklos- 
bleiben des neuapponierten Knochens koordinierte Erscheinung aufzu- 
fassen, deren Abhängigkeit von einer Insuffizienz der Epithelkörperchen 


*) Vgl. Weichselbaum, Verhandl. d. Deutsch. Path. Gesellsch. 1909. 


Die pathologische Anatomie der rachitischen Knochenerkrankung usw. 451 


noch nicht bewiesen ist. Es liegen also bis jetzt noch keine Tatsachen 
vor, welche die Heckersche Ansicht zu stützen vermöchten. 

Ebensowenig hat sich die Mettenheimersche Ansicht von einer 
Beziehung der Thymus zur Rachitis durch anatomische und experimen- 
telle Untersuchungen wahrscheinlich machen lassen. 

Neuerdings ist Stoeltzner mit der Ansicht hervorgetreten, daß die 
Rachitis auf einer Funktionsstörung der Nebennieren beruhe und 
hat sie auf der diesjährigen Tagung der Pathologischen Gesellschaft 
unter Heranziehung und geschickter Verwertung klinischer Tatsachen 
und unter Hinweis auf von ihm festgestellte pathologisch -anatomische 
Befunde zu begründen versucht. Nur die letztgenannten Befunde sollen 
hier kritisch besprochen werden. Stoeltzner glaubt durch mikroskopische 
Untersuchungen des Knochensystems von Rachitikern, die er mit Adre- 
nalin behandelt hatte, sichere Anhaltspunkte dafür gewonnen zu haben, 
daß dadurch eine Abheilung der Rachitis herbeigeführt wird. Betrachtet 
man die Stoeltznerschen Befunde unter den Gesichtspunkten, die oben 
als maßgebend für die Beurteilung der Heilungsvorgänge bei Rachitis 
angegeben wurden, sowie unter Berücksichtigung der Kritik, die oben 
an den farbenanalytischen Untersuchungen desselben Autors geübt wurden, 
so wird man seiner Ansicht, daß durch die Nebennierenbehandlung seine 
Fälle der Heilung entgegengeführt worden seien, unter keinen Umständen 
beipflichten können. 

Wenn ferner Stoeltzner seine Theorie durch den von ihm er- 
brachten Nachweis, daß die Nebennieren bei Rachitikern entweder 
überhaupt kein Adrenalin und chromaffines (Gewebe oder zum mindesten 
weniger als die nicht rachitischer Kinder enthalten, zu stützen ver- 
sucht, so kann ich ihm auch hierin nicht beistimmen, denn ganz ab- 
gesehen davon, daß, wie neuere Untersuchungen gezeigt haben*), der 
Gehalt der Nebennieren an Adrenalin und chromaffinem Gewebe durch 
die verschiedensten Krankheiten und auch durch postmortale Vor- 
gänge beeinflußt wird, haben von mir ad hoc an den Nebennieren ` 
rachitischer Kinder angestellte Untersuchungen keine Bestätigung der 
Stoeltznerschen Befunde ergeben. Ich habe zwar nicht selten bei be- 
einnender und florider Rachitis Adrenalin und chromaffines Gewebe in 
den Nebennieren vermißt, aber das gleiche war auch bei nicht rachi- 
tischen Kindern und bei heilender Rachitis der Fall, ebenso habe ich 
bei Rachitikern, bei denen zur Zeit des Todes eine Heilungstendenz 
sicher nicht bestand, Adrenalin und chromaffines Gewebe in einer 
Menge gefunden, die sicher nicht geringer war als bei nicht rachitischen 
Kindern. Nehme ich hinzu, daß ich auch bei Osteomalacie, die 
Stoeltzner bei seiner Beweisführung unter Hinweis auf die von Bossi 
angestellten Untersuchungen heranzieht, ebenfalls durchweg in 5 Fällen 
einen guten Adrenalingehalt nachweisen konnte, und ferner, daß ich 
bei Addisonscher Krankheit, bei der Stoeltzner allerdings nur in einem 
Falle kalkloses Gewebe in den Rippen nachgewiesen hat, in 3 Fällen 





*) Verhandl. d. Deutsch. Path. Gesellsch. 1909. 
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durchaus normale Verkalkungsverhältnisse im Skelett fand, so ergibt sich. 
daß die in Rede stehende Hypothese, soweit sie sich auf pathologisch- 
anatomische Befunde stützt, nicht viel besser begründet ist, als die eben 
besprochenen. 

Ich wende mich endlich noch der Ansicht zu, welche die Rachitis 
als eine Infektionskrankheit betrachtet. Sie ist bereits vor längerer 
Zeit auf Grund theoretischer Erwägungen von mehreren Autoren aus- 
gesprochen, aber erst in neuester Zeit durch Befunde, die bis jetzt 
allerdings nur an Tieren erhoben worden sind, auf eine etwas festere 
Grundlage gestellt worden. Hier sind neben den Untersuchungen 
französischer Forscher (Basset, Moussu und Charrin) besonders die 
ausgedehnten Versuche von Morpurgo zu nennen, dem es als erstem 
gelang, eine bei weißen Ratten spontan endemisch aufgetretene 
Knochenerkrankung, die nach ihrem anatomischen Charakter ganz 
unzweifelhaft als Osteomalacie anzusprechen war, erfolgreich auf 
andere Tiere zu übertragen, und die gleiche Erkrankung durch Ver- 
impfung des von ihm aus dem Organismus der spontan erkrankten 
Tiere gezüchteten Diplokokkus bei gesunden Tieren zu erzeugen. Dabei 
ergab sich die höchst bemerkenswerte Tatsache, daß bei Übertragungen 
auf ältere ausgewachsene Tiere Osteomalacie entstand, während bei 
Verimpfung auf junge Tiere eine typische Rachitis erzielt wurde. 

Es wäre natürlich sehr gewagt, diese bei Ratten gemachten Er- 
fahrungen ohne weiteres auf menschliche Verhältnisse zu übertragen. 
Aber sie fordern dazu auf, die durch sie angeregte Frage auch beim 
Menschen zu prüfen. Meine in dieser Hinsicht angestellten bakterio- 
logischen und experimentellen Untersuchungen haben bis jetzt ein fast 
völlig negatives Resultat ergeben. Nur bei zwei ganz jungen 24 Stunden 
alten Ratten, die ich mit Knochenmarkstückchen von Östeomalacie 
impfte, habe ich eine Erkrankung erzielt, die in ihrem morphologischen 
Verhalten einer mittelschweren Rachitis glich, während die Kontroll- 
tiere keine Wachstumsstörung zeigten. Ich bin selbstverständlich weit 
davon entfernt, aus diesen beiden bis jetzt vereinzelt gebliebenen posi- 
tiven Resultaten irgendwelche Schlüsse zu ziehen, da bei der weiten 
Verbreitung der Rachitis im Tierreich hier Zufälligkeiten nicht aus- 
zuschließen "sind, aber ich wollte nicht unterlassen, sie hier im Zu- 
sammenhang mit den Untersuchungen von Morpurgo zu erwähnen. 
der übrigens jüngst über eine ähnliche Beobachtung berichtet hat*). 
Die Morpurgoschen Untersuchungen sind jedenfalls, wenn sie auch, 
wie ich oben bereits hervorhob, nichts für die Infektiosität der mensch- 
lichen Rachitis und Östeomalacie beweisen, von hohem Interesse und 
lassen die Annahme, daß auch die menschliche Rachitis und Osteo- 
malacie Infektionskrankheiten seien, nicht so absurd erscheinen, wie 
manche Autoren meinen **), ; 





*) Verhandl. d. Deutsch. Path. Gesellsch. 1909, Diskussionsbemerkung. 

**) Die von Pommer ausgesprochene und dann von Tedeschi wieder auf- 
genommene Vermutung, daß die Ursache der Rachitis in primären Störungen des 
Zentralnervensystems zu suchen sei, hat keine Anerkennung gefunden. Neuerdings 
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Fragen wir uns zum Schluß, auf welchem Wege wir hoffen dürfen, 
weitere Aufklärung über das Wesen und die Ursache der Rachitis zu 
erhalten, so glaube ich, daß uns hier morphologische Forschungen 
kaum weiterbringen werden, Fortschritte dürfen wir nur von chemischen 
und experimentellen Untersuchungen an Tieren erwarten. 


Erklärung zu Tafel I—VI. 


Abb, 1. 


Beginnende Rachitis. Knorpelwucherungszone ist etwas verbreitet. An der 
Knorpelknochengrenze zeigt die präparatorische Knorpelverkalkung zahlreiche De- 
fekte, an denen die Markgefäße in die Wucherungszone einsprossen, an den Stellen, 
wo die Verkalkung noch vorhanden ist, ragt die Wucherungszone in Form schmaler 
Knorpelzungen in die Markhöhle hinein. Unteres Femurende. 


Abb. 2. 


Knorpelmarkkanäle in mächtiger Entwicklung aus der rachitischen Knorpel- 
zone des unteren Femurendes bei florider Rachitis. 


Abb. 3. 


Typischer etagenförmiger Aufbau der rachitischen Knorpelzone an der 
Rippe eines ljährigen Kindes bei florider Rachitis. 


Abb. 4. 


Floride Rachitis. In der sehr breiten rachitischen Knorpelzone ist der 
Knorpel größtenteils in kalkloses Knochengewebe umgewandelt worden, das den 
hellen Stellen entsprechend in Form gitterförmig angeordneter Bälkchen den 
größten Teil der rachitischen Zone einnimmt. Von der Knorpelwucherung sind 
nur noch schmale, sich in Form dunkler Zungen durch die rachitische Zone er- 
streckende Streifen vorhanden. Der etagenförmige Aufbau der rachitischen Zone 
ist verloren gegangen. | 


Abb. 5. 


Abgeschnürte Knorpelinsel in der Diaphyse bei florider Rachitis. In der 
Diaphyse liegt ein großer (hell erscheinender) Knorpelherd, der vollständig aus dem 
Verband der Wucherungszone ausgelöst ist. Auch auf Serienschnitten war ein 
Zusammenhang damit nicht mehr nachweisbar. Rippe. 


Abb. 6. 


Heilende Rachitis. In der rachitischen Zone dicht unterhalb des ruhenden 
Knorpels in der Höhe der ersten persistierenden Knorpelgefüßetage liegt die neu 
angelegte präparatorische Knorpelverkalkung, die als schwarze zackige Linie deut- 
lich hervortritt. Rippe. 


Abb. 7. 


Heilende Rachitis. Weiter vorgeschrittenes Stadium. An der neu angelegten 
Verkalkungslinie ist es bereits an der linken Hälfte des Bildes zu einer ausgedehnten 
Einschmelzung des gewucherten Knorpels gekommen. In dem hier befindlichen an- 
nähernd dreieckigen hellen Feld liegen zahlreiche, schmale, gut verkalkte (schwarz 
gefärbte) Knochenbälkchen. Auf der rechten Seite des Bildes wird die beginnende 


hat Dräseke über Veränderungen im Rückenmark rachitischer Affen und Kinder 
berichtet; ob es sich um primäre oder sekundäre Veränderungen handelt und ob 
dieselben überhaupt mit der Rachitis zusammenhängen, steht noch dahin. 


454 G.Schmorl: Die path. Anatomie der rachitischen Knochenerkrankung usw. 


Einschmelzung der neuangelegten Verkalkungsschicht durch die helle an der Basis 
der dunklen Knorpelwucherungszone gelegene Zone angezeigt. Diaphysenwärts 
von der Knorpelverkalkung und Einschmelzungszone liegen noch ausgedehnte Reste 
der während des floriden Stadiums gebildeten Knorpelwucherung. Rippe. 


Abb. 8. 


Rezidivierende Rachitis. In den diaphysenwärts gelegenen Abschnitten der 
Wucherungszone ist an beiden Seiten des Präparates eine ziemlich breite, tief- 
schwarz gefärbte, unregelmäßig zackige Knorpelverkalkungsschicht sichtbar. In 
der Höhe der ersten persistierenden Gefäßetage liegt keine Verkalkung in der 
Wucherungsschicht, hierdurch, sowie durch das Vorhandensein von kalklosen 
Säumen an den Spongiosabälkchen der Diaphyse wird bewiesen, daß zur Zeit des 
Todes keine Heilungstendenz bestand. Die erwähnte Verkalkungslinie ist auf eine 
früher vorhandene Remission zu beziehen, die von einem Rezidiv gefolgt war, das 
zur Zeit des Todes noch bestand. Rippe. 


Abb. 9. 


Heilende rezidivierte Rachitis. Die zur Zeit des Todes bestehende Heilungs- 
tendenz wird durch die in den dem ruhenden Knorpel benachbarten Abschnitten 
der Wucherungszone liegende, besonders auf der rechten Seite des Bildes in großer 
Ausdehnung sichtbare (schwarze) zackige Knorpelverkalkung bewiesen. Die dia- 
physenwärts von ihr gelegene, nur noch in geringer Ausdehnung vorhandene Ver- 
kalkungslinie ist auf eine frühere Remission zu beziehen. Rippe. 


Abb. 10, 


In weit vorgeschrittener Heilung begriffene Rache, Die beträchtliche 
Deformität, die die Rippe an der Knorpelknochengrenze erkennen läßt, weist 
darauf hin, daß eine hochgradige floride Rachitis bestanden hat, die zur Ab- 
heilung gekommen ist. Die präparatorische Knorpelverkalkung ist fast auf der 
ganzen Breite der Össifikationsfläche vorhanden. Auf der rechten Seite des Bildes 
liegt sie direkt an der Knorpelknochengrenze, hier ist eine nahezu regelrechte Ein- 
schmelzung der Wucherungszone vorhanden. Auf der linken Seite ragt eine breite 
Knorpelzunge in die Diaphyse hinein, sie wird von einer zackigen Verkalkungs- 
linie nahe an ihrem unteren Rand durchschnitten. Rippe. 


Abb. 11. 


Durchschnitt durch die Femurdiaphyse eines kalkarm gefütterten Hundes. 
Hochgradige Osteoporose. Eine Kompakta ist überhaupt nicht mehr vorhanden, 
nur an den peripherst gelegenen Abschnitten finden sich noch etwas dickere, aber 
nicht mehr kontinuierlich zusammenhängende Knochenbälkchen. Nach der Mark- 
höhle zu, die nur ganz spärliche Knochenbälkchen enthält, nimmt die Dicke und 
Zahl der letzteren allmählich ab. Bei Besichtigung des Bildes mit der Lupe er- 
kennt man, daß die Knochenbälkchen im Zentrum verkalkt (schwarz) sind und an 
der Peripherie ganz schmale (belle) kalklose Säume tragen, die mit ÖOsteoblasten 
in dichten Reihen überzogen sind. Auch Östoklasten sind bei Lupenvergrößerung 
in großer Menge als etwas grüßere schwarz gefärbte Flecke zu sehen. 


Abb. 12. 


Aus der Metaphyse eines kalkarm geflütterten Hundes. Zahlreiche dünne 
Knochenbälkchen, die mit dicht stehenden Östeoblasten überzogen sind, die auf 
schmalen kalklosen (hellen) Saumen sitzen. Daneben außerordentlich zahlreiche 
Östoklasten, die bei der angewandten schwachen Vergrößerung als kleine schwarze 
Flecke erscheinen. Zwischen den Knochenbalken feinfassriges zellarmes Mark. 
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Wesen und Methodik. 


Der Magen ist in dem sonst fast gleichmäßigen Grau des mit 
Röntgenstrahlen durchleuchteten Abdomens nicht ohne weiteres sicht- 
bar. Um ihn sichtbar zu machen, bedarf es der Einführung von In- 
gesten in den Magen, die entweder spezifisch leichter sind als seine 
Umgebung und darum von den Röntgenstrahlen leichter durchdrungen 
werden als diese, so daß der Magen dann als helles Gebiet erscheint; 
oder die eingeführten Ingesten müssen spezifisch schwerer gewählt werden 
als die Umgebung, lassen die Röntgenstrahlen weniger passieren als 
diese, und der Magen erscheint dann als dunkles Gebiet im gleichmäßig 
grauen Abdomen. 

So versuchten.denn die älteren Autoren, wie Becher, Levy-Dorn, 
Dubois, Rosenfeld u. a. den Magen dadurch sichtbar zu machen, 
daß sie ihn mit Kohlensäure aufblähten und dann durchleuchteten — 
ein Verfahren, daß sich nur insofern zu erhalten vermocht hat, als wir 
auch jetzt noch die Aufblähung heranziehen, um die schon normaler- 
weise stets in der Pars cardiaca (d. i. dem oberen Teil des Fundus) 
vorhandene Gasblase zu vergrößern und so die Entfaltbarkeit speziell 
dieses Magenteiles zu prüfen. Da jedoch die Durchleuchtung des mit 
Kohlensäure geblähten Magens besonders feine Details nicht liefert und 
den Magen nur in ganz groben Umrissen darzustellen vermag, so griff 
man bald zu dem anderen Mittel, um wenigstens einzelne wichtige 
Punkte des Magens sichtbar zu machen, zu den spezifisch schwereren 
Ingesten. Schon von Strauß, Roux und Balthazard und von Boas 
und Levy-Dorn war das Wismut in kleinen Mengen teils in Auf- 
schwemmung, teils in Gelatinekapseln zur Untersuchung des Magens 
herangezogen worden, und Holzknecht hatte 1900 die radiologische 
Funktionsprüfung des Ösophagus mit wismuthaltigen Ingesten als un- 
geformtem, ausgußfähigem Brei ausgebildet. Aber erst Rieder (1904) 
hatte den Mut, genügend große Wismutmengen in Speisen verrührt zu 
verabreichen und so einen Ausguß des Magens zu schaffen, der erlaubte 
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seine Größe, Lage und Form zu erkennen, aber auch die Gestaltung 
seines Innenraumes zu studieren in einer Vollständigkeit und Deutlich- 
keit, wie keines der bisher geübten Verfahren. 

Hatte Rieder und seine Schule der photographischen Aufnahme 
den Vorzug gegeben, so gelangte Holzknecht zur Bevorzugung der 
Radioskopie, wodurch die reichlichen nicht stabilen, sondern zeitlich 
ablaufenden Vorgänge in den Bereich der Betrachtung gezogen werden 
konnten und durch Betrachtung der in beliebig vielen Durchleuchtungs- 
richtungen gewonnenen Bilder und Kombination derselben eine einem 
plastischen Bild gleichkommende Einsicht in die Form des Magenaus- 
gusses gewonnen werden kann. 

Holzknechts zweiter Schritt war die Kombination von Durch- 
leuchtung und gleichzeitigen palpatorischen Maßnahmen, und er schuf 
damit nicht nur die Möglichkeit der gegenseitigen beständigen Unter- 
stützung und Kontrolle zwischen klinischem Palpationsbefund (Resistenz, 
Druckempfindlichkeit) und radiologischem Durchleuchtungsbefund, son- 
dern durch manuelle Verschiebung des Inhalts sowohl die Möglichkeit, 
die Verschieblichkeit desselben zu prüfen (Weichheit der Wand usw.), 
als auch die, ungünstige Füllungsverhältnisse willkürlich zu verbessern 
und dadurch an Stelle des zufälligen Befundes den konstanten zu setzen. 

Erst durch den Ausbau dieser Methoden war jenes Verfahren ge- 
schaffen, durch das die Radiologie des Magens den gegenwärtigen hervor- 
ragenden Platz einnehmen konnte. 

Der Untersuchungsgang, wie er sich aus dem ursprünglichen von 
Holzknecht und Brauner angegebenen in bedeutend vereinfachter 
Form entwickelt hat, gestaltet sich folgendermaßen: 

Der Patient, der zur Durchleuchtung möglichst mit leerem Magen, 
also am besten morgens nüchtern erscheint, wird an die Durchleuchtungs- 
wand gestellt, eine für Röntgenstrahlen durchlässige dünne Holzwand, 
die rückwärts, äquilibriert aufgehängt, die mit einer Blende fest ver- 
bundene Röntgenröhre — vorn den Fluoreszenzschirm, gleichfalls beweglich 
aufgehängt, trägt und gegen die sich der Patient lehnt, um bei der 
Palpation und Kompression einen Rückhalt zu haben.*) Er erhält bei 
schon verfinsterttem Zimmer nach einem Blick auf die Thoraxorgane 
Wismutwasseraufschwemmung (10—15 g Bismuthum carbonicum**) 
in 100—150 g Wasser) gründlich aufgerührt. Dieselbe fließt nach Passage 
des Ösophagus und der Cardia an der kleinen Kurvatur der an ihrer 


*) Die Konstruktionen mit Zwangsführung der Blende haben noch immer 
nicht die nötige vielseitige und leichte Manövrierfähigkeit. 

**) Statt des anfänglich von Rieder empfohlenen salpetersauren Wismut- 
salzes geben wir jetzt, nachdem von verschiedenen Seiten Vergiftungsfälle besonders 
bei Geschwürsbildung im Magendarmtrakt gemeldet wurden, nach Grödels Emp- 
fehlung das kohlensaure, und es hat sich bisher als vollkommen ungiftig erwiesen. 
Es entfiel damit der früher obligate Milchzuckerzusatz, welcher die leicht obsti- 
pierende Wirkung des salpetersauren Salzes paralysieren sollte, weil das kohlen- 
saure Salz leicht abführend wirkt. Über den neuesten von Alexander empfohlenen 
Magneteisenstein liegen uns Erfahrungen noch nicht vor; Kästle hat Wismut- 
Bolus-albamischung empfohlen. 
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Gasblase kenntlichen Pars cardiaca des Magens ein, sammelt sich zu- 
nächst am Eingange der Pars media, wo ihr Vordringen durch die quer 
zum linken Musculus rectus eingedrückte Hand verhindert wird (In- 
spektion der Pars cardiaca) an und fließt sodann geradeaus an den 
tiefsten Punkt der Magens, den kaudalen Pol. Daselbst breitet sie sich 
quer-halbmondförmig aus und kann durch knetende Bewegungen der 
mit dem Rücken aufgelegten linken (die rechte hält die mit der Röhre 
verbundene Blende) Hand innerhalb der Grenzen des caudalen Teils 
ausgebreitet und durch effleurierende Bewegungen des sich über die 
vorspringende Wirbelsäule abrollenden Handrückens in die Pars pylorica 


a) P.pyl. Konturen des Füllungs- 
bildes der Pars pylorica. D. Füllungs- 
bild des an den Pylorus grenzenden 
Abschnittes des Duodenums. P. Fül- 
lungsfreie Stelle zwischen Magen und 
Duodenum, dem Pylorus entspre- 
chend. ---- Peristaltische Einziehun- 
gen, an Tiefe gegen den Pylorus zu- 
nehmend. +— Ihre Richtung. 
b) Sa. Vollkommene peristaltische 
Abschnürung des Magensam Sphincter 
autri. A. Antrum zwischen Sphinoter 
antri und Pylorus mit seiner eigen- 
artigen konzentrischen Peristaltik. 

c) Effleurage des Mageninhaltes in 
das Duodenum. Abrollen des Rückens 
Abb. 1. Aktive und passive Motilität der rechten Faust auf der Wirbelsäule 
in der Pars pylorica. unter Hebung des Mageninhaltes. 

P.p. Pars pylorica. P. Pylorus. h.s. 

Pars horizontalis superior Duodeni. d. Pars descendens. k.i. Pars horizontalis 
inferior. Im Duodenum Wismutingesten und Gasblasen. Streifchenformation, ent- 

sprechend den Valvulae conniventes Kerkringii. F.d. Flexura Duodeni. 
d) Die baggerartige Wirkung der Peristaltik auf kleinen Inhalt, gezeigt an etwas 
Wismutwasser (halbmondförmiger kaudaler Pol) und einer wismutgefüllten Gelatine- 
kapsel. 





gebracht (Abb. lc) und in vielen Fällen in das Duodenum ausgepreßt 
werden. Dabei tritt häufig eine kleine Ansammlung von Wismut im 
obersten Teil des Duodenums (Pars horizontalis duodeni) auf und läßt 
zwischen diesem und der Magenfüllung eine etwa bleistiftdicke Schatten- 
aussparung hervortreten, die dem Pylorus, respektive seinem Muskelring 
entspricht, dessen Lumenfüllung meist zu dünn ist, um einen sichtbaren 
Schatten zu liefern (Abb. 1a, b, c). Dieser Expressionsversuch muß so- 
fort ausgeführt werden, da sich der Pylorus nach dem Einlangen der 
ersten Ingesten bald verschließt (wie später ausgeführt werden soll) und 
dient zur Bestimmung der Lage des Pylorus (nicht seiner Durchgängig- 
keit). Das Phänomen fehlt in etwa der Hälfte der Fälle, sei es mangels 
Leerheit des Magens oder infolge zu hoher Lage des Pylorus, zu starker 
Querdehnung des Magens, Spannung der Bauchdecken, Pyloruskrampf, 
bei fehlender Übung des Untersuchers. 
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Nach dem Expressionsversuch, Betrachtung der peristaltischen 
Wellen in bezug auf ihre Tiefe, Richtung und Frequenz, und Fest- 
stellung des Standes des caudalen Poles (Abb. 1) — die orthodiagraphische 
Aufzeichnung der absoluten Größe kann wie an jedem sichtbaren Ge- 
bilde auch am Magen vorgenommen werden (Grödel), hat aber bis 
jetzt nur geringe Bedeutung gewonnen — wird die Riedersche Wis- 
mutmilchspeise (30—40 g Bismuthum carbonicum in zirka !/, Liter 
Milchspeise, am besten Gries) bei hellem Zimmer gereicht. Sie über- 
schichtet das inzwischen etwas sedimentierte Wismut der Aufschwemmung, 
drängt die Flüssigkeit derselben nach aufwärts und füllt den Magen. 
Nun wird der Verlauf der jetzt deutlicher hervortretenden peristal- 
tischen Wellen, besonders auch die Antrumperistaltik (Abb. 1) (s. u.), 
die Füllungsfigur des Magens, die Verschieblichkeit des Inhaltes auf 
Palpation sowie die Verschieblichkeit des ganzen Magens, besonders bei 
Einziehen der Bauchdecken, beachtet, und alle Abweichungen von seinem 
normalen Verhalten in diesen Richtungen eingehend erhoben. Bei Ulcus- 
verdacht ist die Palpation einzuschränken, bei Ulcus zu unterlassen. 
Hierauf wird das Schirmbild’ auf eine vorgelegte Glasplatte mit Glasstift 
pausiert. Photographische Aufnahmen kommen nur zur Ermittelung feinster 
Details (wie der Konturschärfe) an den bei der Durchleuchtung ver- 
dächtigen Stellen in Betracht. Sie müssen wegen der respiratorischen 
und peristaltischen Bewegungen kurzzeitig in Athemstillstand gemacht 
werden. Darum ist die Bedeutung der photographischen Aufnahme in 
der Magenradiologie eine geringe. Soll schließlich noch die Entleerungs- 
zeit des Magens bestimmt werden, so wird der Patient je nach dem 
vermutlichen Verhalten nach 3,6, 12, 24 Stunden und mehr wieder kurz durch- 
leuchtet und die Größe des Restes bestimmt. Dauer 2 — 8 = 10 Minuten. 
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Form und Lage des normalen Magens. Über die Lage und 
Gestalt des normalen Magens und speziell darüber, ob die schräge, 
quere oder die vertikale Lage die normale sei, gingen schon in der vor- 
radiologischen Ära die Meinungen weit auseinander. Hatten die dies- 
bezüglichen Untersuchungen naturgemäß nur den (liegenden) Leichen- 
magen betreffen können, so durfte man von den radiologischen Unter- 
suchungen um so mehr Aufklärung der Frage erwarten, als sie das Organ 
in voller Funktion, unter physiologischen Verhältnissen und am leben- 
den Menschen betrafen, in gefülltem Zustande und in aufrechter Stellung, 
also jener Haltung, die während des größten Teiles des Tages einge- 
nommen wird und obendrein die bestmögliche Entfaltung des Magens 
gestattet. So befaßte sich schon die erste und grundlegende Arbeit 
Rieders (1904) mit der Lage des normalen Magens und behauptete, 
daß die Lage des normalen Magens die vertikale sei, indem er von der 
gasgefüllten Pars cardiaca zunächst nach abwärts steige, dann einen 
sackförmigen caudalen Pol bilde, um schließlich nach rechts oben hin zur 
Pars py!orica umzubiegen, wodurch der Magen eine Angelhaken- oder 
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Pfeifenform gewinnt (Abb. 2). Es befinde sich dabei der größte Teil 
des Magens in der linken Körperhälfte, höchstens überschreite die Pars 
pylorica die Mittellinie etwas nach rechts. 

Dieser Anschauung machte nun Holzknecht 1905 Opposition. Er 
kam zur Anschauung der normale Magen (vgl. Abb. 2) sei dadurch 
charakterisiert, daß der Pylorus der tiefste Punkt des Magens sei und 
mehr minder hoch über dem Nabel liege; der Magen zeige die Form 
eines viertelkreisförmig in drei Ebenen gekrümmten Rinderhorns, dessen 
Spitze dem Pylorus, dessen breiteres Ende der Pars cardiaca entspricht, 
und er sei so gelegen, daß sein weiteres kardiales Drittel vertikal, sein 
engeres pylorisches horizontal gelagert sei; und es sei diese Form haupt- 
sächlich deshalb als Normaltype des Magens anzusehen, weil sich von 
ihr als Grundform alle übrigen Varianten und pathologischen Formen 
ableiten lassen, und weil sie das Optimum für Funktion des Magens 
darstelle. Die Normalmagen von Luschka, Rosenfeld und Rieder 
aber seien längsgestellte und leicht längsgedehnte, meist ohne Beschwerden 
getragene Magen. Diese leichte Dehnung aber habe ihre Ursache in 
einer mäßigen habituellen Enteroptose, die sich bei den meisten Unter- 
suchten finde. Bei dieser sinkt der Dünndarm, auf dem der Magen wie auf 
einem Kissen aufruht (Kelling) abwärts; er ist dann an seinen zwei 
Fixationspunkten, Kardia und Pylorus, aufgehängt und nimmt dadurch 
seine Hängeform an. Überdies muß die Last seines Inhaltes jetzt nicht 
mehr von Dünndarmkissen, sondern von seiner Wand getragen werden, 
so daß diese sich in der Längsrichtung des Körpers dehnt. So wird 
aus dem ursprünglich schräg gelegenen normalen Magen der längsge- 
stellte und aus dem längsgestellten der längsgedehnte Magen. Was im 
Liegen oder auf Baucheindrücken wieder verschwindet, ist ptotische 
Längsstellung, was nicht, Längsdehnung. Daraus, daß geringe Er- 
schlaffungszustände der Bauchmuskulatur beim Kulturmenschen so un- 
gemein häufig sind, erklärt sich die Häufigkeit (80 Proz.) der beschwerde- 
los getragenen längsgestellten mehr minder längsgedehnten und die 
Seltenheit (20 Proz.) der diagonalen normalen Magen. 

So stehen sich die Anschauungen Rieders und Holzknechts 
ziemlich schroff gegenüber, und ein Schüler Rieders, Grödel, komnit 
auf Grund seiner Untersuchungen an 100 Magengesunden gar zur An- 
schauung, die Syphonform des Magens sei die einzig normale und einzig 
zweckmäßige, weil sie ganz besonders der Sortierung der Speisen 
(Moritz) dienlich sei; die Rinderhornform des Holzknechtschen Normal- 
magens aber sei ein durch abnorme Füllung des Darmes und dadurch 
bewirkte Drehung des Magens um seine Achse erzeugtes Kunstprodukt. 
Wohl hat Simmonds auf die Möglichkeit einer solchen Drehung hin- 
gewiesen, allein Faulhaber weist mit Recht gegenüber Grödel darauf 
hin, daß die Normaltype Holzknechts dort, wo man sie einmal ge- 
funden habe, sich immer wieder bei den verschiedensten Füllungen des 
Darmes vor und nach der Entleerung desselben finde; das Maßgebende 
für den normalen, d. i. gesunden Magen aber sei nicht seine Form, 
sondern vor allem die normale Funktion des Organs, und in bezug auf 


462 G. Holzknecht und S. Jonas: 
seine Motilität sei der Riedersche Normalmagen dem Holzknechtschen 
Normalmagen, wie Jollasse findet, ebenbürtig. Faulhaber macht 
überdies auf die große Menge der Übergangsformen zwischen beiden 
Typen aufmerksam, die zur einen oder anderen gerechnet die Statistik 
trüben könnten. Auch nach Simmonds Kontrolle an Leichenmaterial 
findet sich die gedehnte Hakenform Rieders bis zum 10. Lebensjahre 
nur etwa bei einem Drittel, im zweiten Dezennium bei der Hälfte, jen- 
seits desselben bei zwei Dritteln aller Menschen, die übrigen Magen 
sind in allen Lebensaltern Holzknechtsche Normalmagen. Als neues 
Argument sei hinzugefügt, daß der 
Holzknechtsche Normaltyp nie- 
mals, immer nur der Riedersche 
Typus von der von Grödel be- 
schriebenen atonischen Veränderung 
(siehe unten) befallen wird. So 
kann denn der Magen des klinisch 
Magengesunden sowohl die Holz- 
knechtsche wie die Riedersche 
Form zeigen; als Normaltype aber, 
insofern von ihr alle anderen Formen 
als sekundäre Veränderungen ab- 
geleitet werden können, bleibt die 
Rinderhornform in Geltung. 
Neuere Untersuchungen (Grödel) 
fügten den radiologischen Kenn- 





Abb. 2. Ausgezogene Figur: Normal- 


type des Magens (Pylorus tiefster Punkt, 
keine Hubhöhe) (Holzknecht). 

---- Die gewöhnliche Längsstellung ohne 

Längsdehnung (Rieders Normalform). 


EE Mäßig hochgradige, - --- hoch- 
gradige Längsdehnung (,Ptose‘“‘). P.c. 


zeichen des normalen Magens ein 
weiteres hinzu: die nachweisbare 
Fähigkeit, seinen Inhalt vollständig 
zu umschließen, durch ihn überall, 
auch im mittleren und oberen Anteil, 


- Pars cardiaca. P.m. =- Pars media. 


P.p. — Pars pylorica. entfaltet und bis oben gefüllt zu 


werden. Die Normalform hat diese 
Fähigkeit immer, ihr Fehlen kommt nur bei der Hakenform vor, wo- 
rüber später noch mehr zu sagen sein wird. 

” Lageveränderung ändert nur wenig an der Form des normalen 
Magens, während die hakenförmigen Magen mit dem caudalen Teil dem 
Zug der Schwere in weitestem Ausmaß folgen (siehe unter Verschieb- 
lichkeit). 

Größe des normalen Magens. Naturgemäß ist der Fassungs- 
raum des Holzknechtschen normalen Magens etwas kleiner als der 
Fassungsraum des leicht gedehnten Riederschen Magens, und zwar 
fand Holzknecht, daß die Träger normaler Magen *°/, Liter Speise 
leicht und ohne Spannungsgefühl aufnehmen können. Er nennt diesen 
Wert die freiwillige Kapazität des Magens. Je stärker gedehnt der 
Magen ist, desto größer ist im allgemeinen sein Fassungswert, und er 
dürfte, wenn man die höchsten Angaben Ewalds und Luschkas auf 
solche stark gedehnte Magen bezieht, ca. 1!/, Liter betragen, läßt sich 
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aber passiv leicht zu höherer Werten ausdehnen, wie Kelling gezeigt 
hat und wie man gelegentlich bei Aerophagen sehen kann. Große 
Bedeutung kommt der Größe wegen der Variabilität der aufgenommenen 
Menge nicht zu. Der tiefste Punkt im Stehen liegt für den normalen 
Magen zwischen Nabel und Procesuss xyphoideus, für den Hakenmagen 
bis knapp unter dem Nabel. 

Die Verschieblichkeit des ganzen normalen Magens. Die 
Verschieblichkeit ist bei der auf ihrem Dünndarmpolster aufruhenden 
und durch die Bauchdecken auf ihrem Platz gehaltenen Normalform 
eine äußerst geringe, kaum nennenswerte, bei dem in den Bauchraum 
frei herabhängenden, seiner Unterlage beraubten Magen eine recht große; 
er verschiebt sich bei der Inspiration mit dem Zwerchfell etwas 
nach abwärts, und zwar um so mehr, je näher sein caudaler Pol dem 
Zwerchfell als dem Motor dieser Bewegung liegt, — beim Übergang 
vom Liegen zum Stehen rückt er mit dem Zwerchfell (Hofbauer und 
Holzknecht) nach unten; er läßt sich auch palpatorisch durch Ein- 
drücken mit der Hand unterhalb seines caudalen Poles in die Höhe 
heben (Glenardscher Handgriff); besonders ausgiebig, und zwar um 
mehr als seine volle Breite, wird der Magen in die Höhe gehoben beim 
Einziehen der Bauchdecken (Holzknecht). Veranlaßt man nämlich 
den Patienten, seine Bauchmuskulatur einzuziehen, wobei der Nabel 
der Wirbelsäule genähert wird, so sieht man den Magen, wie alle be- 
weglichen und sichtbaren intraabdominalen Gebilde, genau so in die 
Höhe wandern wie beim Eindrücken des Unterbauches, und zwar ist 
diese Hebung am größten ungefähr in Nabelhöhe und nimmt von hier 
nach oben und unten ab. Diesem Verfahren, das Holzknecht in die 
Radiologie der Bauchorgane eingeführt hat, kommt diagnostische Wichtig- 
keit zu: denn wenn der Magen auch nur an einer Stelle mit den Bauch- 
decken verwachsen ist, so kann er gegen diese nicht um mehr als seine 
volle Breite verschoben werden. Verminderte Hebung beim Bauch- 
einziehen oder Eindrücken bei sonst günstigen Bedingungen ist somit 
ein Zeichen seiner Verwachsung mit der Bauchwand. In den Seiten- 
lagen folgt der caudale Teil dem Zuge der Schwere nach rechts und 
links. 

Die Verschieblichkeit des Inhaltes des Magens. Der Inhalt 
des Magens zeigt zunächst prompte Verschieblichkeit auf Palpation; 
wo immer der Finger eindrückt, ob vom Rand, ob von der Fläche her, 
stets weicht der Inhalt prompt nach allen Seiten aus, wobei ein der 
Fingerkuppe an Größe und Gestalt ähnlicher heller Fleck entsteht, in- 
dem die vordere und rückwärtige Magenwand einander in diesem Bereich 
genähert werden und das Wismuth zwischen ihnen zum Verschwinden 
gebracht wird, und da dies bei entsprechend verteilter Infiltration der 
Wand nicht möglich ist, so ist das Fehlen der prompten palpatorischen 
Inhaltsverschieblichkeit eines der wichtigsten Anzeichen dafür, daß die 
Wand von grob-anatomischen Veränderungen befallen ist. 

Ferner verschiebt sich der Mageninhalt bei manueller Kompression 
eines Teiles in die anderen Teile und entfaltet, füllt und dehnt diese, 
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wenn sie füllbar und dehnbar sind. Dadurch wird die palpatorische 
Inhaltsverschiebung zu einem Prüfmittel auf Füllbarkeit ungefüllter 
intumeszenzverdächtiger und auf Dehnbarkeit enger schrumpfungs- 
verdächtiger Magenabschnitte. Dem letzten Zweck dient auch die Ver- 
änderung, welche die Wismutmahlzeit an der durch die Wismut- 
Wasserportion hervorgerufenen Magenform hervorbringt. 

Im übrigen folgt der Inhalt hydrostatischen Gesetzen, so daß in 
den verschiedenen Körperlagen der jeweils tiefste Punkt stets vom 
flüssigen und breiigen Mageninhalt eingenommen wird, der jeweils höchste 
von der Luft im Magen. Das Wasser stellt sich oberhalb des Wismut- 
breies ein. Und so können, wenn beim häufigen atonischen Magen 
der Inhalt nicht alle Teile füllt, in verschiedenen Körperlagen die ver- 
schiedenen Magenabschnitte sichtbar gemacht werden: die Pars cardiaca 
am besten im Liegen*), wobei der Mageninhalt sich in der Mulde des 
linken Zwerchfells im linken Hypochondrium ansammelt — die caudalen 
Partien am besten im Stehen, wobei der ganze Druck des Inhaltes auf 
der großen Kurvatur lastet — die Pars pylorica beim leicht gedehnten 
Magen am besten gleichfalls im Stehen; bei stark gedehntem Magen, 
wenn das Antrum recht hoch über dem caudalen Pol liegt, ist oft die 
rechte Seitenlage nötig**), um den Inhalt bis zur Pars pylorica zu 
bringen, wobei die Pars pylorica als halbmondförmiges Säckchen neben 
der Wirbelsäule vorspringt, dessen Inhalt durch die Wirbelsäule ver- 
hindert wird, sich mit den übrigen links davon gelegenen Ingesten zu 
vereinigen (Holzknecht und Jonas). Als Lagevorrichtung, um den 
Patienten im Liegen zu durchleuchten, dient das Trochoskop von 
Holzknecht und Robinson oder ein an die Durchleuchtungswand 
unmittelbar heranzuschiebender schmaler Tisch nach Schwarz. 

Das Verhalten des Magens vor und während der Füllung. 
Fast bei allen Menschen findet sich, wenn sie nicht gerade vollständig 
durch Ructus entfernt ist, in der Pars cardiaca, dem obersten Teile des 
Magenfundus, eine bald kleinere, bald größere rundliche oder ovale An- 
sammlung von Luft, die oben hart an den Zwerchfellschatten grenzt und 
sich nach unten mit dem horizontalen Niveau der in der Pars media 
befindlichen Ingesten begrenzt, die sogenannte Magengasblase. Auf 
ihr Vorhandensein, das übrigens schon in der vorradiologischen Ära 
u. a. von Oser angenommen worden war, hatte zuerst Hoffmann 1905 
die Aufmerksamkeit gelenkt und festgestellt, daß die Luft im Magen 
bald nur als kleiner heller Fleck, bald wieder nur zu verschiedenen 
Zeiten als große Gasblase, bald aber, und dann vereinigt mit gewissen 
nervösen Erscheinungen, konstant als ‚chronisch-idiopathische Gasblase‘“ 
vorkommt. Heute wissen wir und können es bei jeder Röntgendurch- 
leuchtung von neuem sehen, daß das Gas verschluckte Luft ist. Bei 


*) Sonst auch durch Abklemmen der Pars media mit der Hand vor Ein- 
fließen der Bi-H,O-Aufschwemmung, dann durch Baucheinziehen und manuelle 
Kompression des caudalen Teiles. 

**) ()fters genügt die Kompression des caudalen Teiles im Stehen zur Füllung 
der Pars pylorica. 
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jedem Schluckakt wird ein gewisses Quantum Luft mitgeschluckt. 
Da die Gasblase so zu verschiedenen Zeiten und bei verschiedenen Per- 
sonen verschiedene Größe zeigt, bisweilen auch unmittelbar nach einem 
Ructus vollkommen verschwinden kann und bei Ptose und Atonie sehr 
konstant ist, weil der geringe, oft oben negative intraabdominelle Druck 
und die Hypotonie des Magens die Entfernung erschwert, erklären sich 
die von Hoffmann hervorgehobenen Typen zur Genüge, ohne daß die 
Notwendigkeit vorläge, das spezielle Krankheitsbild der chronisch-idio- 
pathischen Gasblase anzunehmen. 

So ist also das Schlucken kleiner Luftmengen beim Essen ein voll- 
kommen normaler Vorgang, von dem sich die pathologische Aerophagie 
nur dadurch unterscheidet, daß es dabei durch große Mengen mitge- 
schluckter Luft zu einer Vergrößerung der Gasblase um das 5—10fache 
innerhalb einer Mahlzeit oder unter Ructus ähnlichen Geräuschen auch 
ohne Nahrungsaufnahme kommt, wodurch sich die Aerophagie radio- 
logisch gut kennzeichnet. Faulhaber hat solche Fälle eingehend be- 
schrieben. 

Verhalten des Magens bei der Füllung. Läßt man den 
Patienten während der Durchleuchtung Wismutaufschwemmung trinken 
oder die Riedersche Wismutmilchspeise essen, so treten die Ingesten 
zunächst an der medialen Seite der Gasblase in den Magen ein, sammeln 
sich sodann unterhalb der Gasblase in Form eines Trichters im oberen 
Teil der Pars media, um schließlich langsam nach unten zu fließen, 
den nachkommenden Speisen so den Weg eröffnend. Sie sammeln sich 
sodann am tiefsten Punkt des Magens, dem caudalen Pol, in Form 
eines Halbmondes an. Das Niveau dieses Halbmondes wird immer 
höher, schließlich wird die kleine Kurvatur erreicht, worauf sich der 
hakenförmige Magen in Form einer Uförmig gekrümmten Röhre in 
zwei Schenkeln füllt, einem links gelegenen, der Pars media entsprechend, 
und einem rechts gelegenen, der Pars pylorica. Wird die Füllung weiter 
fortgesetzt, so tritt der caudale Pol nicht wesentlich tiefer, die Dehnung des 
Magens durch weitere Speisenmengen erfolgt nicht mehr nach der Länge, 
sondern nur nach der Breite, wie schon Holzknecht und Brauner 
erheben konnten. Ein Unterschied im Füllungsvorgang bei verschiedener 
Konsistenz der Speisen (Bräuning) besteht dabei nicht. 

Ganz auffallend ist beim Füllungsvorgang der längsgestellten Haken- 
magen das anfängliche Verweilen der Ingesten am Eingange der Pars 
media, man erhält daraus den Eindruck, daß irgendeine Kraft zunächst 
das Eindringen der Ingesten verhindert, die erst dann überwunden 
werden kann, wenn der Druck der Ingesten infolge ihrer Ansammlung 
ein größerer geworden ist. Sonimmt Bräuning an, daß sich zunächst 
eine reflektorische Contraction der Muskulatur am Eingange der Pars 
media den Ingesten in den Weg stelle. Jedenfalls spielt dabei der 
Tonus "der muskulären Wand eine Rolle. Doch dürfte die Erklärung 
für das oben geschilderte Verhalten noch in einer anderen Kraft zu 
suchen sein, auf die hier Holzknecht hingewiesen: dem intra- 
abdominellen Druck, der auf den Wänden des Magens lastet und sich 
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dem Eindringen der Ingesten entgegenstellt. Erst dann, wenn der 
Druck der angesammelten Massen größer geworden ist, als der Tonus 
und intraabdominelle Druck, kann es zur Eröffnung der Pars media 
und zum Weiterfließen der Ingesten kommen. Wie weit der Tonus des 
Magens reflektorisch vom Schluckakt beeinflußt wird, ließ sich bis jetzt 
radiologisch nicht feststellen. Aus dem geschilderten Verhalten des 
Magens bei der Füllung ergibt sich aber auch, daß der Magen im leeren 
Zustande lumenlos zusammengefaltet ist — ein Verhalten, das Faul- 
haber auch bei Sektionen von im Hungerzustande Verstorbenen fand. 

Verhalten und Lage des Pylorus. In zirka 50 Proz. aller 
Fälle gelingt es sofort nach dem Einlangen der ersten Ingesten leicht 
durch die eingangs geschilderten Handgriffe (vgl. Abb. lc), einen Teil 
der Ingesten zum Austritt in den Dünndarm zu veranlassen: bald sieht 
man die Ingesten durch den Dünndarm eilen, bald erkennt man die 
vollzogene Passage des Pylorus daran, daß sich im oberen Duodenum 
ein Quantum Wismut findet, welches spontan. nicht in den Magen zu- 
rückkehrt, wohl aber sich durch Effleurage zum Abfließen durch den 
Dünndarm bringen läßt, und dadurch tritt der Pylorus als Schattenaus- 
sparung zwischen der Wismutfüllung des Magens und des Duodenums 
hervor; versucht man in einem solchen Fall nach einiger Zeit das Ex- 
pressionsmanöver zu wiederholen, so mißlingt es: Der Pylorus stand 
im nüchternen Magen offen, schloß sich aber nach dem Ein- 
langen der ersten Ingesten. Er bleibt dann eine Zeitlang ge- 
schlossen (Mischungsperiode) und öffnet sich erst wieder, um die In- 
gesten austreten zu lassen, und zwar in rhythmischen Stößen (Austreibungs- 
periode). Die Dauer jeder dieser Perioden ist sehr mannigfaltig, eine 
lange Übergangsperiode mit selteneren Expulsionen ist häufig und dies 
auch bei gleichartiger Fütterung. Irgendwelche Regelmäßigkeit hierin 
ist nicht gefunden worden. 

Einen anderen Punkt aber hat die Radiologie wohl endgültig ent- 
schieden: die Lage des Pylorus. Von einer fixen Lage des Pylorus, 
wie sie noch Luschka annimmt, kann auch nach den radiologischen 
Erfahrungen nicht die Rede sein. Der Pylorus liegt im Stehen bei 
beiden Arten von Normalmagen bald höher, bald tiefer, bald in der 
Mittellinie, bald rechts davon. Er ist sowohl respiratorisch, als beim 
Baucheinziehen und manuell ausgiebig verschieblich. Fixiert ist erst 
(wie übrigens schon Braun und His fanden) das obere Knie des Duo- 
denum, der Übergang der Pars horizontalis duodeni in die Pars des- 
cendens, bei der Enteroptose vermag der Pylorus mit dem Magen bei 
dessen Dehnung mitzusinken. 

Die Peristaltik des Magens. Der Mischung und Austreibung 
der Ingesten dient die Peristaltik, deren Studium speziell die Schirm- 
untersuchung ermöglicht hat. Die neuerlich hierfür angewandte Kine- 
matographie (Rosenthal) hat bis jetzt noch nichts Neues darüber zu- 
tage gefördert. 

Holzknecht und Kaufmann konnten den wichtigen Befund er- 
heben, daß genau, wie es Hofmeister und Schütz für den Hund 
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zeigten, auch beim Menschen zwischen der Peristaltik der Pars media 
und der Pars pylorica zu unterscheiden sei. Zumeist gleich nach Ein- 
führung der ersten Ingesten, noch deutlicher aber am vollständig ge- 
füllten Magen, werden mehr minder hoch oben an der großen Kurvatur 
der Pars media des Magens Einschnürungen sichtbar, die sich wellen- 
förmig gegen den Pylorus hin fortschieben, dabei allmählich an Tiefe 
zunehmend (Abb. 1a). Plötzlich aber bleibt am Endteil des Magens 
die Welle stehen, bildet eine tiefe Einziehung, der von der kleinen 
Kurvatur her eine zweite, weniger tiefe Einziehung entgegenkommt, die 
sich beide vereinen (Sphincter antri). Auf den folgenden Magenteil 
setzt sich die Welle nicht fort, sondern wir sehen ihr in der Projektion 
scheibenförmiges Füllungsbild sich konzentrisch verkleinern und unter 
Abblassen schließlich verschwinden, worauf sich das normale Füllungs- 
bild wieder herstellt, — offenbar entsprechend einer konzentrischen Con- 
traction des Antrums (Abb. 1b). Die Wellen sind kurz und tief, rhyth- 
misch und abgesehen von ihrer stetigen Zunahme aequal, sie folgen 
einander in Intervallen von ca. 22 Sekunden oft unausgesetzt von der 
Nahrungsaufnahme bis zum Ende der Austreibung. Davon gibt es teils 
aufgeklärte (siehe unten) teils unaufgeklärte Abweichungen. 

Die Peristaltik wird noch durch einen weiteren Mechanismus unter- 
stützt, der wohl die Austreibung der letzten Reste der Ingesten unter- 
stützt; durch die von Schwarz und Kreuzfuchs entdeckte Schluß- 
contraction. Schon Rieder war es aufgefallen, daß der caudale Pol 
des Magens am Ende der Austreibung der Ingesten nach oben (und 
etwas nach rechts) wandert. Die beiden genannten Autoren nun fanden, 
daß zwischen dem nüchternen und dem eben entleerten Magen insofern 
ein Unterschied besteht, als der caudale Pol des letzteren merklich 
höher steht, als der des ersteren, ein Hochstand, der offenbar bedingt 
ist durch einen Contractionszustand, in welchen die Wandung gegen 
Schluß der Austreibungszeit verfällt. Endlich gehört der allgemeine 
normale Tonus selbst zu den Förderern der Motilität des Magens. 
Holzknecht glaubt, daß die Schlußcontraction eine vielleicht der Atonie 
zugehörige pathologische Variante eines normalen Vorganges ist, welcher 
darin besteht, daß während der ganzen Austreibungsperiode eine gleich- 
mäßig fortschreitende Verkleinerung, entsprechend der allmählichen Ent- 
leerung des Organs stattfindet. Dies trifft auch für die Rinderhornform 
zu, für die er eine Schlußcontraction nicht fand. Sie ist vielmehr auf 
die längsgedehnte Hakenform beschränkt, deren Neigung zur Atonie 
man kennt und mag daher als verspätete Austreibungscontraction, auf 
die sich das Organ sozusagen noch kurz vor der vollständigen Entleerung 
besinnt, aufzufassen sein. Sie würde danach zu den tonischen In- 
suffizienzerscheinungen gehören. 

Austreibungszeit des normalen Magens. Während Rieder, 
gestützt auf die Angaben von Schüle, annahm, daß das Wismut die 
Austreibungszeit des Magens nicht verzögere, so daß man bei Durch- 
leuchtung dieselben Werte bekäme, wie mit Hilfe der Ausheberung, 
konnte Jollasse nachweisen, daß das Heraussedimentieren des Wismuts 
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doch dessen Austreibungszeit zu beeinflussen imstande sei, so daß man 
nicht vom Verlassenwerden des Magens durch die Speisen, sondern durch 
Wismut sprechen müsse, und er fand, daß 30 g Wismut — gleichgültig, ob 
pur, ob in Wasser, in Milch oder Brei genommen — den Magen in 
2—3 Stunden verlassen. Von einer Motilitätsstörung dürfe man daher 
erst dann sprechen, wenn nach 3 Stunden noch ein deutlicher Wismut- 
schatten sichtbar sei. Holzknecht steckt die Grenzen etwas weiter, 
und hält daran fest, daß sich ein Magen von seiner Normaltype in 
2 Stunden die längsgestellte Type Rieders je nach ihrer Länge bis 
knapp ober, am oder knapp unter dem Nabel im allgemeinen in 4—6 
Stunden entleere.. Entleerungszeit über 6 Stunden bedeutet also Moti- 
litätsstörung. Entleerungszeit über 24 Stunden ohne Sistierung der 
übrigen Ernährung, sichere Verengerung des Pylorus, 72 Stunden und 
darüber sind nicht selten. Dabei ist mit Rücksicht auf die schon von 
den bisherigen Methoden bekannte Abhängigkeit der Verdauungszeit 
von der Art der Mahlzeit, die zur Untersuchung verwendete eingangs 
geschilderte Mahlzeit vorausgesetzt, ferner werden die üblichen Mahl- 
zeiten nicht sistiertt. Dadurch erhält man eine als verlängerte Skala 
wirkende Verlängerung der Austreibungszeit. 


Die Sekretion. 


Hat sich die radiologische Untersuchung als die geeignetste Methode 
zur Motilitätsprüfung des Magens erwiesen, so ist es Schwarz auch 
gelungen, sie zur Prüfung der Salzsäurefunktion heranzuziehen. Ihr 
dienen seine Fibrodermkapseln, Beutelchen aus Goldschlägerhäutchen 
(Rinderblinddarm), die mit metallischem Wismut und Pepsin im Über- 
schuß (zum Ausgleich etwa fehlenden Pepsins) gefüllt und mit einem 
Bindfaden zugebunden werden. Diese Kapseln werden mit dem Probe- 
frühstück gereicht und sodann wird durch wiederholte Durchleuchtung fest- 
gestellt, wann die Salzsäure die Umhülle angedaut hat, was man daran 
erkennt, daß aus dem kreisförmigen scharfen Schatten des Wismuts in 
der Kapsel ungleichmäßige zerstreute Wismutschatten geworden sind. 

Schwarz hat festgestellt, daß bei normaler Acidität die Lösung 
der Kapsel in 2!/, Stunden erfolgt; frühere Lösung bedeutet Hyper- 
acidität; ist die Lösung nach 5 Stunden noch nicht erfolgt, besteht 
Anacidität. 


Radiologie des pathologisch veränderten Magens. 


Vergrößerung: Ptose, Atonie, Dilatation. 


Der Holzknechtsche Normaltypus des Magens, die Rinderhorn- 
form, ist naturgemäß auch ein kleiner Magen. Wird aus dieser Form 
infolge auch nur leichter Enteroptose der längsgestellte Magen (ptotische 
Haltung, Rieders Normalform), der an seinen zwei Aufhängepunkten 
Kardia und Pylorus aufgehängt ist, so ist der Magen der Belastung 
seines Inhaltes ausgesetzt, die früher durch das Dünndarmkissen ge- 
tragen wurde; er wird dadurch längsgedehnt, sein caudaler Pol tritt 
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tiefer, deshalb hat Holzknecht für die Längsdehnung den Namen 
Relaxatio enteroptotica vorgeschlagen. Weil also bei zunehmender Entero- 
ptose die gesamte Belastung des Magens von seiner Wand getragen wird, 
die dazu weder geeignet, noch daran gewöhnt ist, wird aus dem be- 
schwerdefreien geringen Grad der höhere Grad von Längsdehnung. Da der 
Pylorus selbst nicht fixiert ist, so kann er mit sinken, Pyloroptose — 
ein Zustand, für den wie für jedes andere ptotische Organ nach Grödel 
die starke Verschieblichkeit bei Lagewechsel (Übergang vom Liegen zum 
Stehen) charakteristisch ist. Ptose ist also beim Magen nicht eine Ver- 
lagerung nach unten mit Beibehaltung der Form, wie etwa bei der 
Niere, sondern setzt sich wegen der zwei verschiedenartigen Fixations- 
punkte, der wenig beweglichen Kardia und der unbeweglichen ersten 
Duodenalknickung, aus geringer Senkung der Kardia, der Pars cardiaca 
und media, stärkerer Senkung der Pars pylorica und stärkster Senkung 
der Grenze zwischen den beiden letzteren zusammen, wodurch aus der 
Rinderhornform die durch Längsdehnung noch verschärfte Hakenform 
entsteht. 

Grödel und Faulhaber haben ferner darauf aufmerksam gemacht, 
daß manche Magen bis in die Pars cardiaca sich füllen, während der 
Inhalt bei anderen sich im caudalen Teil ansammelt und ihn erweitert, 
_ während die Pars media leer und kollabiert bleibt. Grödel sieht darin 
den Ausdruck der Schwäche des Muskeltonus, der Atonie im Sinne 
Stillers, dessen Auffassung es ist, daß die Atonie in einer Schädigung 
der sogenannten peristolischen Funktion des Magens bestehe. Darunter 
versteht Stiller die Fähigkeit der Magenwand, sich stets um ihren 
Inhalt zu contrahieren, stets das Volumen des Magens seinem Inhalt 
anzupassen, eine Funktion, die durch den reflektorischen Tonus der 
Magenmuskulatur besorgt werden soll. Ihrer Schädigung entspreche die 
Atonie, der parallelaufenden Schädigung der Motilität die motorische 
Insuffizienz. Entsprechende radiologische Bilder des Magens finden sich 
tatsächlich, und zwar in der Mehrzahl solche, bei denen der Inhalt 
vollkommen den Raum ausfüllt wie in dickwandigen mit Flüssigkeit ge- 
gefüllten Gummischläuchen (man müßte sie die normotonischen [Jonas] 
nennen) und in der Minderzahl solche, bei denen der Inhalt sich bloß 
im caudalen Teil ansammelt, ohne den Magen vollkommen zu füllen, 
wie Wasser im frei aufgehängten Kondomgummischlauch — die atonischen 
Magen. 

Bei diesen ‚atonischen‘ Magen finden sich außerdem noch 
andere radiologische Merkmale: zunächst eine auffallend große Gasblase. 
Während beim normalen nicht atonischen Magen die mit dem Essen 
mitgeschluckte Luft bald durch den reflektorischen Tonus der Muskulatur 
ausgestoßen wird, kann sich beim atonischen Magen die Luft in größerer 
Menge ansammeln, erstens deshalb, weil der Magen nicht bis oben ge- 
füllt ist und so ein größerer nicht entfalteter und gespannter Teil des 
Magens übrigbleibt; zweitens weil dem Eintritt von Luft in den Magen 
durch die schlaffe Muskulatur weniger Widerstand geleistet wird, drittens 
weil der mangelnde Tonus die Ausstoßung nicht befördert. 


470 G. Holzknecht und S. Jonas: 


Als drittes Merkmal dieser atonischen Magen kommt endlich noch 
die verspätete Entleerung, die Motilitätsstörung hinzu. 

Die atonische Motilitätsstörung ist selten eine bedeutende, sie über- 
steigt die normale meist nur um wenige Stunden. Sie ist kein Früh- 
symptom der Atonie und fehlt bei den leichten und mittleren Graden. 

Soweit die Längsdehnung; was nun die Querdehnung betrifft, 
so wurde bereits darauf hingewiesen, daß die Breite des normalen 
Magens zirka 3 bis höchstens 4 Querfinger beträgt, gemessen senkrecht 
zur Achse, also quer nicht zum Körper, sondern zur Magenachse. Eine 
quere Breite von Handbreite entspricht sicher schon einer Dehnung in 
die Quere, einer Dilatation. Was den Nachweis der Vergrößerung des 
Organs betrifft, so liegt manchmal eine Schwierigkeit darin, das Organ 
überhaupt so weit zu füllen, daß wenigstens im caudalen Teil die 
kleine Kurvatur erreicht wird. Man erkennt aber die Vergrößerung 
des Organs auch dann an der in mächtigem breiten Bogen ausladenden, 
weit nach rechts hinüber reichenden großen Kurvatur, die die untere 
Begrenzung seines caudalen Teiles bildet. Auch läßt sich dann der 
Inhalt manuell besonders schwer gegen die Pars pylorica heben, in- 
dem er in dem weiten Raum der Hand gern immer wieder entgleitet. 
Der Nachweis der motorischen Insuffizienz ist radiologisch leicht: 
entleert ein Magen die übliche Untersuchungsmahlzeit, Mittelmaß der 
Nahrung (!/, Liter Gries in Milch und 30—40 g Wismut) langsamer 
als in 6 Stunden, so ist er motorisch insuffizient, und er ist es um so 
mehr, je größer seine Entleerungszeit ist. Wo aber beginnt der Be- 
griff der motorischen Insuffizienz zweiten Grades, der Stauungsin- 
suffizienz, und wie steht es mit der Differentialdiagnose gegen die 
atonische®? Die bisherigen Methoden fixierten die Grenze bekanntlich 
dahin, daß fehlende Entleerung über Nacht, also im Liegen, für moto- 
rische Insuffizienz zweiten Grades spricht, während die motorische 
Insuffizienz ersten Grades, die Atonie, nur geringe Verzögerung der Aus- 
treibungszeit bewirkt. Dieses Verfahren ließe sich auch auf die radiologische 
Prüfung übertragen. Allein, da die Motilitätsprüfung zweckmäßigerweise 
an die Hauptuntersuchung angeschlossen wird und diese am nüchternen 
Patienten, also morgens, vorgenommen wird, sind die Bedingungen durch 
die tagsüber eingenommene aufrechte Körperhaltung verändert: die 
Hakenmagen treiben im Stehen und Sitzen langsamer aus als im Liegen 
(Schwarz und Jonas), vielleicht eine Wirkung der Hubhöhe. Die Not- 
wendigkeit, Zwischenmahlzeiten nehmen zu lassen, bringt nur eine 
wünschenswerte Verlängerung hervor. Die auf dieser Basis gewonnene 
Erfahrung besagt: nur Entleerungszeiten über 24 Stunden haben sich 
bisher als sichere Stenosen erwiesen. Die längste atonische betrug 
16 Stunden. 

Ein sehr wichtiges Merkmal für die Differentialdiagnose zwischen 
der atonischen und der stenotischen Dilatation vermochte die Radiologie 
in der Antiperistaltik zu entdecken (Holzknecht und Jonas). 
Gleichgültig ob narbiger oder careinomatöser Entstehung zeigte die 
Pylorusstenose anastaltischen Verlauf der Peristaltik gegen die Kardia 
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hin mit allmählicher Vertiefung der Wellen, ein Symptom, das sich uns 
geradezu als Frühsymptom der Pylorusstenose bewährt hat, wenn es 
auch oft erst bei längerer oder öfterer Untersuchung aufgefunden werden 
kann. Darum ist auch die Kenntnis ihrer rudimentären Formen wichtig. 
Sie kann, wenn sie fehlt, durch gröbere Nahrung provociert werden 
(Jonas). 

Die Hypermotilität kommt als direkte Folge bei folgenden später 
zu schildernden Anomalien zur Beobachtung: Insuffizienz und ulcerative 
Erweiterung des Pylorus, Gostroenteroanastomose und Magendarmjfistel. 

Die naheliegende Annahme, daß eine stark vermehrte Peristaltik 
(erhöhte Frequenz auffallend hoher Beginn und einschneidende Tiefe 
der Wellen) für Pylorusstenose spreche, muß aufgegeben werden, da 
wiederholt auffallend stark vermehrte Peristaltik gefunden wurde, ohne 
daß sich sonst klinische oder radiologische Zeichen von Pylorusstenose 
auffinden ließen; freilich scheint die atonische Dilatation auffallend arm 
an Peristaltik zu sein. 


Verkleinerung; Schrumpfung (Jonas Lei 


Physiologisch klein ist zunächst die Holzknechtsche Normaltype 
des Magens; ferner der Kindermagen, der selbst wieder die Rinder- 
hornform oder die Pfeifenform zeigen kann. Dieser physiologischen Klein- 
heit steht die pathologische Verkleinerung, die Schrumpfung des Magens, 
gegenüber. Die absoluten Verkleinerungen sind leicht zu erkennen. Das 
Organ ist dann kleiner als der kleinste normale Magen, oft faustgroß. Es 
kann aber auch ein früher längsgedehnter Magen durch schrumpfende Pro- 
zesse ein Maß erreichen, das noch immer größer ist als das mancher normalen 
(relative Kleinheit). Auch diese kann erkannt werden: es zeigt sich, daß 
jeder dauernden Bauchformation und -spannung auch eine bestimmte 
Magenformation, jedem bestimmten Grad von Erschlaffung der Bauch- 
decken und Verminderung des Druckes auch ein bestimmter Grad von 
Längsdehnung resp. Tiefstand des caudalen Pols von seiten des Magens ent- 
spricht. Bei kräftigen Bauchdecken findet sich die Rinderhornform oder der 
längsgestellte, wenig längsgedehnte Magen (Relaxatio enteroptotica); je 
stärker der ptotische Habitus ausgeprägt ist (Vorwölbung des Unterbauches, 
eingesunkenes Epigastrium, enge untere Thoraxapertur), desto tiefer steht 
auch der untere Magenpol. Findet man also bei einem Menschen, z. B. 
einer Frau nach vielen Geburten, einerseits einen schlaffen Hängebauch, 
der einen tiefen Stand des Magens erwarten läßt, andererseits aber den 
tiefsten Punkt des Magens am oder mehr weniger hoch über dem Nabel, 
so kann mit großer Sicherheit angenommen werden, daß es sich um 
die spätere Verkleinerung eines ursprünglich stärker gedehnten Magens, 
um Schrumpfung handelt. Verkleinerung des Magens fand sich: erstens 
beim Ösophaguscarcinom, offenbar als Ausdruck der Unterbelastung 
des Magens infolge der verminderten Nahrungszufuhr: Inanitions- 
schrumpfung. Zweitens fanden sich auffallend kleine, oft kinderfaust- 
große, mit einer fingergroßen Pars pylorica kaum unter dem Rippen- 
bogen hervorkommende Magen, die Zeichen der grob anatomischen 
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Wandveränderung (Infiltration) darboten: fehlende palpatorische Inhalts- 
verschieblichkeit, Fehlen der Peristaltik, und die obendrein die strecken- 
weise völlige Undehnbarkeit ihres oft zackig begrenzten Innenraum es 
durch Vermehrung des Mageninhaltes erkennen ließen: cirrhotischer 
Schrumpfmagen, Carcinoma fibrosum Riegel — eine Annahme, deren 
Richtigkeit auch einige von Schmieden und Härtel mitgeteilte und 
durch Autopsie erhärtete gleiche Fälle beweisen. (Tafel Abb. 6 und Abb. 3). 
Der Differentialdiagnose zwischen den beiden Formen der Magen- 
schrumpfung der cirrhotischen (auf Basis schwerer Gastritis) und der 
szirrhösen bietet die radiologische Untersuchung keine Anhaltspunkte, 
da sich bei beiden Verkleinerungen grob anatomische Wandveränderung 
und Raumbeengung des Lumens finden. Doch ist die erstere Form 





Abb. 3. Careinomatöser Schrumpfmagen, 
Szirrhus, mäßig hochgradig. Dorsoven- 
trale Durchleuchtung im Stehen. Die 
Wismutfüllung des kleinen, fast ganz 
im Hypochondrium verborgenen Magens 


Abb. 4. Riedersche Mahlzeit. Dorso- 
ventrale Durchleuchtung im Stehen. 
Verdrängung des Magens nach 
rechts oben durch einen großen Tumor 
im Unterbauch (Halbkreis mit Kreuz). 


zeigt fast durchwegs zackige Ränder und 

in der Pars pylorica bleistiftdünne Fül- 

lung (keine Peristaltik, keine palpato- 
rische Inhaltsverschieblichkeit). 


ungemein selten, wenn sie überhaupt vorkommt und nicht, wie die 
neuere Literatur annimmt, auf makroskopischer Verkennung stark 
fibröser Krebse beruht. 

Diesen Fällen echter Verkleinerung stehen die scheinbaren Ver- 
kleinerungen gegenüber, Hochlagerung des Magens durch Tumoren, durch 
den graviden Uterus, durch abnorme Blähungszustände des Darmes — 
Zustände, die aus dem klinischen oder radiologischen Verhalten ohne 
weiteres erkennbar sind, und daher differentialdiagnostisch gegenüber 
den Zuständen echter Magenschrumpfung nicht in Betracht kommen 
(vgl. Abb. 4). Diese Formen sind übrigens bis auf die bei Meteorismus 
und Ascites vorkommenden immer deformiert. 


Verlagerung des Magens (Holzknecht und Jonas l. c.). 


Die Verlagerung des Magens ist nach dessen Füllungen mit sicht- 
baren Ingesten radiologisch leicht kenntlich, und sie erfolgt entweder 
durch Verdrängung, wobei die Verlagerung auf die dem verlagernden 
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Agens gegenüberliegende Seite erfolgt, oder durch Verziehung, wobei 
die Verlagerung auf die Seite des verlagernden Agens stattfindet. Die 
Differentialdiagnose dieser beiden Zustände gestaltet sich folgendermaßen: 
Das den Magen (nach oben, vgl. Abb. 4, oder nach einer Seite) ver- 
lagernde Agens ist fast stets klinisch oder radiologisch erkennbar, wie 
Tumoren, Gravidität, Gasblähungen; fehlt bei sicherer Verlagerung des 
Magens also jede sichtbare oder fühlbare Ursache für Verdrängung, dann 
liegt Verziehung vor, wie wir sie insbesondere bei anamnestischer Chole- 
lithiasis fanden, wobei, wie die Operationen ergaben, die Verziehung auf 
Verwachsung nach Pericholecystitis zurückzuführen war, ferner nach 
Perityphlitis und bei großen rechtsseitigen Inguinalhernien mit dem 
Netz als Bruchinhalt. 


Abweichungen vom normalen Füllungsbild des Magens. 


a) Fehlende Füllung. Die größte Abweichung vom normalen 
Füllungsbild des Magens bieten jene Fälle, wo die Füllung überhaupt 
nicht gelingt, sondern die Ingesten sofort den Magen verlassen. Dies 
kann aus zwei Ursachen geschehen: die eine ist die fehlende Schluß- 
fähigkeit, die Insuffizienz des Pylorus. Wie früher besprochen, 
schließt sich der Pylorus normalerweise bald nach dem Einlangen der 
ersten Ingesten. Bleibt er aber dauernd offen, so verlassen flüssige und 
breiige Ingesten sofort den Magen, und zwar kommen beide schon von 
Ebstein beschriebenen Arten radiologisch zur Beobachtung: Man 
findet eine abnorme Durchgängigkeit des Pylorus ohne grob anatomische 
Wandveränderungen, häufig aber beruht sie, wie unser Material ergab, 
auf einem Klaffen des Pylorus infolge einer zum Zerfall neigenden, meist 
carcinomatösen Exulceration. Liegt der Pylorus an tiefster Stelle, so 
entleert sich der Magen vollständig, wenn nicht, bis auf ein der Hub- 
höhe entsprechendes Maß. Ganz besonders häufig findet sie sich nach 
Schmieden und Härtel sowie auch nach unserer Erfahrung beim 
carcinomatösen Schrumpfmagen (Abb. 3 und Tafel, Abb. 6). Er hat 
gute Abflußbedingungen in seiner Form und führt durch Anacidität oder 
Exulceration gern dazu. Hypermotilität ist eine Folge der Inkontinenz 
des Pylorus. 

Der zweite Fall abnorm schnellen Verlassens des Magens findet 
sich dann, wenn eine Anastomose mit dem Darm vorliegt, also nach 
Gastroenterostomie oder infolge Fistelbildung; und es ist eines 
der wichtigsten Zeichen einer gut durchgängigen und tief angelegten 
Anastomose, wenn man die Ingesten sofort nach ihrer Einnahme den 
Magen durch eine abnorme Öffnung verlassen sieht (vgl. Abb. 5). Um- 
gekehrt spricht es daher für Verengerung oder Verschluß (Insuffizienz) 
der Anastomose, wenn die sichtbaren Ingesten im Magen überhaupt 
liegen bleiben oder nur durch manuelle Erhöhung des Innendrucks zum 
Verlassen des Magens durch die Anastomose veranlaßt werden können. 
Liegt aber die Anastomose höher, so verläßt nur ein Teil der Ingesten 
den Magen sofort, ein anderer Teil kommt in den unterhalb der 
Anastomose gelegenen caudalen Sack und staut sich hier an, bis sein 
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Niveau die Anastomose erreicht hat (vgl. Abb. 6) oder bei geeigneter 
Lagerung des Patienten in den Bereich der Anastomose zu liegen ge- 
kommen ist.. Bisweilen scheint es vielleicht infolge Liegenbleibens dieser 
Ingesten zu einer Dehnung des caudalen Sackes zu kommen, wodurch 
die Anastomose noch höher zu liegen kommt und für die Entleerung 
des Magens noch ungünstigere Verhältnisse geschaffen werden. So läßt 
sich also einerseits radiologisch die verminderte Wegsamkeit der Anasto- 
mose leicht erkennen, und andererseits erklären sich auch die Be- 
schwerden mancher Gastroenterostomierter aus der Stauung der in dem 
caudalen Säckchen angesammelten Ingesten und ihrer Gärung (Jonas). 





Abb. 5. Tief angelegte suffiziente Ga- Abb. 6. Hochliegende Gastro- 
stroenteroanastomose. Nach einer Pho- enteroanastomose. Dorsoventrale 
tographie. Dorsoventrale Durchleuchtung im Durchleuchtung im Stehen während 
Stehen. Riedersche Mahlzeit füllt zum ge- des Essens von Wismutbrei. Der- 
ringen Teil den caudalen Teil des Magens selbe füllt den caudalen Teil in ge- 
(woselbst peristaltische Einziehungen sicht- ringer Ausdehnung und tritt hand- 
bar sind), und sodann, aus demselben aus- breit oberhalb des caudalen Poles 
tretend, die Dünndarmschlingen in charak- in den Darm über. (Die Magen- 
teristischen, parallel gestellten, nach oben grenzen und das Duodenum sind sche- 
konkaven Bändern. Dabei tritt spontan und matisch dazugezeichnet.) 

noch deutlicher bei leichtem Druck auf eine 

einzelne Stelle die Streifchenformation des 

Inhaltes (entsprechend den Valvulae conni- 

ventes Kerkringii) hervor. 


b) Bilokuläre Füllung, Sanduhrmagen Zu den häufigsten 
und auffälligsten Abweichungen vom normalen Füllungsbild des Magens 
gehört seine Füllung in Form von zwei voneinander getrennten Ab- 
schnitten, bei geringer Füllung als zwei halbmondförmige Säckchen er- 
scheinend, einem cardialen, unter der Gasblase gelegenen, und einem 
caudalen, wobei die Verbindung zwischen beiden als enger, verschieden 
langer Kanal hervortritt oder infolge zu geringer Füllung unsichtbar 
bleibt (Abb. 7 und Tafel, Abb. 1), wodurch sich die Verengerung der 
Pars media dokumentiert: das radiologische Bild des Sanduhrmagens, wie 
es zuerst von Holzknecht und Brauner beschrieben wurde. Bedenkt 
man, wie ungemein schwierig sich die klinische Diagnose dieser Fälle 
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gestaltet, so ist die Einfachheit und Sinnfälligkeit des radiologischen 
Nachweises dieser Anomalie in die Augen springend. Technisch ist 
hierzu zu bemerken, daß bei nicht hochgradiger Enge die aufgenommenen 
Ingesten nach einiger Zeit sämtlich in den unteren Magenraum gelangt 
sein können. Andererseits können bei hochgradiger Enge breiige Ingesten 
nicht passieren und einen kleinen Schrumpfmagen vortäuschen. Vor 
beiden Möglichkeiten bewahrt die Voruntersuchung mit Bi-Wasser-Auf- 
schwemmung bei gleichzeitiger Durchleuchtung. 

Doch erkannte man bald, daß neben echten Verengerungen zur 
Sanduhrform auf Basis von Carcinom, Ulcusnarbe, perigastritischen 
Adhäsionen auch ‚„Pseudo-Sanduhrmagen‘ (ohne eine solche Basis) 
vorkommen. Die ersteren zeichnen sich durch ihre Konstanz aus, in- 
dem dasselbe Bild bei jeder Durchleuchtung immer wieder in Erschei- 





Abb. 7. Riedersche Mahlzeit. Abb. 8. Nicht palpable raumbeengende 
Dorsoventrale Durchleuchtung im Bildung der Pars pylorica. Riedersche 
Stehen. Sanduhrmagen infolge Mahlzeit. Dorsoventrale Durchleuchtung im 
Abschnürung der Pars media durch Stehen. Der Ausguß des Magens ist defekt, 
einen Tumor (punktierter Kreis). indem sich die Pars pylorica nur in einem 
kleinkurvaturwärts gelegenen Lumenrest und 

als kleines Säckchen füllt. 


nung tritt. Die letzteren aber zeigen bei verschiedenen Durchleuchtungen 
ein wechselndes Verhalten; so vermag z. B. die durch Meteorismus 
mächtig vergrößerte Gasblase der Flexura coli lienalis (als solche radio- 
logisch leicht erkennbar) den Magen so einzustülpen, daß eine dem 
Sanduhrmagen ähnliche Formation entsteht, die freilich nach Abgang 
der Gase der normalen Magenform Platz macht. Auch ein den Magen 
einstülpender Tumor könnte eine ähnliche Formation erzeugen, doch ohne 
einspringenden spitzen Winkel. Von größerer Wichtigkeit ist eine andere 
Form: der spastische Sanduhrmagen. Zuerst von Holzknecht und 
Schur, später von Salomon, Faulhaber u. a. wurden Sanduhrforma- 
tionen aufgefunden, die bei einer zweiten oder dritten Durchleuchtung 
verschwunden waren und einem vollkommen normalen Füllungsbild Platz 
gemacht hatten, ein Verhalten, das wohl nur durch Krampf der Ring- 
muskulatur an einer Stelle des Magens erklärt werden kann, nach dessen 
Aufhören die Zweiteilung des Magens verschwindet. Solche Spasmen 
der Ringmuskulatur können durch Minuten, Stunden, aber auch Tage 
und Wochen anhalten. Sie haben ihre Ursache zumeist in einer Erosion 
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oder einem Ulcus, wie Fälle von Schmieden und Härtel und Faul- 
haber beweisen. Aber auch ohne jede organische Basis können sie 
vorkommen, wie autoptisch erhärtete Beobachtungen von Jollasse, 
von Schmieden und Härtel und übrigens auch die Erfahrung von 
Schmitt beweist, der intra operationem Einschnürungen entstehen 
und wieder verschwinden sah. 

Bisweilen scheinen auch Sanduhrformationen ohne eigentliche Enge 
durch perigastritische Adhäsionen zustande zu kommen, welche 
die große Kurvatur höher kephalwärts anheften. Sie können bei hohem 
Sitz dem Chirurgen bei der Operation leicht entgehen. Denn erstens 
vermag er den Magen bisweilen nicht so weit vorzuziehen, daß sie ihm 
zu Gesicht kommen können, andererseits aber gleicht sich auch die bei 
der radiologischen Untersuchung im Stehen deutlich gefüllte und darum 





Abb. 10. Riedersche Mahlzeit. Dorso- 
ventrale im Stehen. 


Abb. 9. Circulärer Tumor der Pars 


pylorica. Riedersche Mahlzeit. Dorso- 
ventrale Durchleuchtung im Stehen. Die 
Pars pylorica füllt sich nur wenig, an 
ihrer Stelle tastet man den walzen- 


Durchleuchtung 
Tumor des Magens, der klinisch 
(,.perisplenitisches Reiben“) als Milz 
imponierte. 


fürmigen Tumor (punktierte Linie). 


leicht erkennbare Aufstülpung bei der Operation im Liegen und bei 
leerem Magen aus. Robinson hat deshalb für diese Formen den 
Namen des statischen Sanduhrmagens vorgeschlagen. Nun finden 
sich aber im Verein mit diesen perigastritischen Adhäsionen aus der 
gleichen Quelle Pylorusstenosen, deren alleinige operative Beseitigung 
die Beschwerden der Patienten nicht aufzuheben vermag, ein Irrtum, 
der unter Umständen verhängnisvoll zu werden vermag. 

c) Circumscripte Füllungsdefekte (Tumorendiagnostik 
Holzknecht und Brauner, Holzknecht und Jonas Lei Radio- 
logisch kennzeichnet sich ein von grob anatomischen Veränderungen 
befallener Abschnitt des Magens, wenn sie bloß infiltrativer Art sind, durch 
die fehlende Entfaltbarkeit und Dehnbarkeit seiner Wände, wenn sie 
intumescierenden Charakter haben, durch einen Füllungsdefekt. Denn 
in einem Magenabschnitt, der von einer seinen Innenraum beengenden 
Bildung, einem Tumor, eingenommen ist, können die Wismutingesten ihren 
Platz im Raume nicht einnehmen und so kein komplettes normales 
Füllungsbild erzeugen; dasselbe zeigt daselbst einen Defekt, und um- 
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gekehrt ist daher ein solcher Defekt für einen raumbeengenden Prozeß 
diagnostisch verwertbar, vorausgesetzt, daß ein Füllungsdefekt durch 
keine anderen oder nur durch erkennbare andere Ursachen hervorgerufen 
werden kann. 

Tatsächlich füllen auch schon normalerweise die Ingesten den 
Magen insofern nicht vollständig, als die Pars cardiaca im Stehen von 
einer Gasblase eingenommen ist. Des weiteren zeigen Magen von gutem 
Tonus und Bäuche von hohem Druck leicht Füllungsdefekte ohne Vor- 
handensein einer raumbeengenden Bildung; denn die Füllung des Magens 
hängt ja vom Widerstreit zweier Kräfte ab, dem Druck der Ingesten 
einerseits und dem intraabdominellen Druck und dem Wandtonus 
andererseits, die sich der Füllung hindernd in den Weg stellen. Ins- 
besondere bei der Holzknechtschen Normaltype, bei der die Magen- 
wand dem Druck der Ingesten gar nicht ausgesetzt ist, da dieser 
von ihrem Dünndarmpolster ganz getragen wird, können in dessen 
Füllungsmasse Defekte erscheinen. Solche können sich nun durch ver- 
mehrte Füllung und manuelle Nachhilfe leicht ausgleichen lassen. 
Immerhin sind die für die Entfaltung so günstigen ptotischen Haken- 
magen auch für die Tumorendiagnostik die günstigeren. Vor der Unter- 
suchung im Magen befindlicher, nicht wismuthaltiger Inhalt, und zwar auch 
breiiger, kann, da er sich spontan nicht sofort mit dem sichtbaren ver- 
mischt, einen Füllungsdefekt hervorrufen. Trotz der empfohlenen Unter- 
suchung in nüchternem Zustande muß jeder Füllungsdefekt darauf 
untersucht werden: Der freie Mageninhalt ist im Magen manuell ver- 
schieblich und mit dem sichtbaren vermischbar bis zu seinem Ver- 
schwinden, die Intumeszenz behält ihren Platz und wird während des 
„Umrührens‘ deutlicher. 

Der atonische Magen (im Sinne Stiller-Grödels) wird durch die 
Ingesten in der Pars media nicht vollkommen gefüllt, und wenn sein Py- 
lorus sehr hoch liegt oder wenn zwischen dem Innenraum eines hochgradig 
dilatierten Magens und dem geringen Quantum aufgenommener Nahrung 
ein Mißverhältnis besteht, dann fehlt auch die Füllung der Pars pylorica. 
Diese Teile füllen sich aber durch Kompression der gefüllten Abschnitte, 
Effleurage der Füllung nach der Richtung mangelhafter Füllung, Rücken- 
lage, linke resp. halbrechte oder rechte Seitenlage. — Im allgemeinen 
fällt ein Füllungsdefekt um so schwerer ins Gewicht, unter einem je 
höheren Flüssigkeitsdruck der Magenabschnitt steht, dem er angehört, 
und umgekehrt (vgl. Abb. 8, 9, 10, 11, ferner Tafel Abb. 3, 4, 5). 

Bleiben also größere Magenteile oder circuniscripte Stellen des 
Magenlumens unfüllbar, trotz der oben genannten sonst zum Ziele führen- 
den Mittel, so ist der Schluß berechtigt, daß eine raumbeengende Ver- 
änderung in jenem Magenteil vorliegt, ob sie palpabel ist oder nicht. 

Als weitere Zeichen grob anatomischer Wandveränderungen haben 
sich erwiesen. 

Abnorme Konturenführung, die Abweichungen von der nor- 
malen Begrenzung der Füllunesmasse im Magen; denn wenn die Ober- 
fläche einer raumbeengenden Bildung nicht glatt und gleichmäßig gerundet 
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ist, gibt die Grenze zwischen wismutgefülltem und ungefülltem Magen- 
gebiet die Formen der Intumeszenz wieder. Die Kontur des Füllungs- 
bildes ist unscharf, zackig (vgl. Abb. 3, 8, 10, 11 und Tafel Abb. 2—6). 
Abweichungen vom normalen Verhalten der palpatorischen 
Inhaltsverschieblichkeit. Wird das normale Füllungsbild, sei es 
von der Fläche, sei es von der Seite her, mit der Fingerkuppe ein- 
gedrückt, so weicht der Inhalt prompt nach allen Seiten aus (normale 
palpatorische Inhaltsverschieblichkeit) und es entsteht bei Eindruck 
von der Fläche her infolge der Berührung der beiden Magenwände ein 
der Fingerkuppe entsprechender heller Kreis. Ist jedoch die Wand z. B. 





Abb. 11. Nicht palpable raum- 
beengende Bildung der Pars py- 
lorica. Riedersche Mahlzeit. Dorso- 
ventrale Durchleuchtung im Stehen. 
Die Füllung der Pars pylorica setzt 
gegen den unfüllbaren Teil mit einer 
unregelmäßig zackigen Grenzlinie ab. 
Der kleine Kreis bezeichnet eine sich 
auf Druck aufhellende Stelle als Aus- 
druck einer einzelnen knolligen In- 
tumeszenz, an welche die Magenwand 
bei Druck unter Verdrängung der 
Füllung angepreßt wird. 


Abb. 12. Tumor der Pars pylorica. 
a) Wismutwasseraufschwemmung füllt die 
linke Hälfte eines caudalen Sackes bis an den 
linken Rand des palpablen Tumors (dessen 
Stelle ein Kreuz bezeichnet); ein Teil der 
Wismutfüllung läßt sich durch pyloruswärts 
gerichtete Effleurage im Bogen um den oberen 
Rand des Tumors verschieben. b) Rieder- 
sche Mahlzeit füllt die Pars media in größerer 
Ausdehnung. Der exprimierte Fortsatz ver- 
schmälert sich als Zeichen dafür, daß rhyth- 
misch, mit der Frequenz der Peristaltik — 
entsprechend einem von Infiltration frei 
gebliebenen Teil der Magenwand — ein ge- 
wisses Maß von Antrumperistaltik noch 
vorhanden ist. Ablauf einer antiperistal- 
tischen Welle. 


infolge carcinomatöser Infiltration starr und uneindrückbar geworden, so 
läßt sie sich durch die Fingerkuppe nicht einstülpen und es entsteht eine 
geringe oder keine Aufhellung, oder sie läßt sich sowohl von der Kante 
wie von der Fläche her nur wie eine Pelotte eindrücken, und es ent- 
steht so eine der eindrückenden Fingerkuppe nicht entsprechende, viel 
größere Schattenaussparung. Bisweilen verrät sich ferner eine von vorne 
oder hinten her in das Lumen des Magens vorspringende Intumeszenz 
dadurch, daß bei flacher Kompression des Magens der sichtbare Inhalt 
wohl entsprechend den Gipfeln, nicht aber den Tälern der Intumeszenzen 
verdrängt wird und so jeder Tumorkuppe entsprechend ein heller Fleck 
entsteht (Abb. 11 nnd Tafel Abb. 2). Bei circulärer Infiltration fehlt im 
Bereiche der Veränderung infolge der Starre der Wand die palpatorische 
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Inhaltsverschieblichkeit vollständig und nimmt im selben Maße gegen 
die normalen Magenteile hin zu, als die carcinomatöse Infiltration der 
Wand abnimmt. Die Veränderungen finden sich meist neben Füllungs- 
defekten, doch auch isoliert. 

Auch gewisse Abweichungen vom normalen Verhalten der 
Peristaltik liefern wichtige Zeichen für die grobanatomische Ver- 
änderung der Wand. Freilich ist unter anscheinend normalen Umständen 
das Verhalten der Peristaltik in bezug auf Tiefe, Rhythmus und Frequenz 
der Wellen ein äußerst wechselndes, ja bisweilen fehlt sie während der 
ganzen Dauer der Untersuchung trotz Anwendung Peristaltik anregender 
Mittel, wie Massage, Zufuhr kalten Wassers, Kohlensäureblähung, so 
daß, wie schon gesagt, weder aus ihrem Fehlen, noch aus ihrer Steige- 
rung nennenswerte Schlüsse gezogen werden dürfen. Doch sind gewisse 
Abweichungen von großer diagnostischer Wichtigkeit. Vor allem der 
schon früher hervorgehobene anastaltische Verlauf der Wellen, die 
Antiperistaltik, ein fast pathognomonisches Zeichen für Pylorus- 
stenose, und darum auch bei stenosierenden raumbeengenden Bildungen 
der Pars pylorica ein häufiges Vorkommnis. Auch pyloruswärts ab- 
nehmende (statt zunehmende) Tiefe der Wellen oder ihr Aussetzen 
mitten in ihrem Verlauf, sowie unter Umständen auch ihr gänzliches 
Fehlen an einer circumscripten Stelle, die sozusagen übersprungen oder 
bloß ohne Einziehung gehoben wird, ist ein Zeichen der grob anato- 
mischen Wandveränderung, indem sich dadurch die Wand als starr 
und unfähig erweist, die peristaltische Welle in normaler Weise weiter- 
zuleiten. Auch pathologische Abweichungen vom normalen Verhalten 
der Antrumperistaltik kommen vor: unvollständige Entleerung des voll- 
ständig oder unvollständig gefüllten Antrums und sprechen dann gleich- 
falls für grobanatomische Wandveränderungen (Abb. 12). 

Soweit ließ sich bisher eine allgemeine radiologisehe Diagnostik der 
raumbeengenden Bildungen entwickeln. Im speziellen gestaltet sich 
die radiologische Diagnostik verschieden je nachdem, ob der Tumor der 
Pars cardiaca, media oder pylorica angehört. Was zunächst die Tumoren 
der Pars cardiaca anlangt, so ziehen diese häufig auch die Kardia 
selbst in ihren Bereich und bieten somit die radiologischen Zeichen der 
Ösophagusstenose (Holzknechtl. ei: Steckenbleiben der Nahrung, sicht- 
bare Ösophagusperistaltik, leichte Erweiterung seines Endteiles. Die Unter- 
suchung der Pars cardiaca bietet insofern Schwierigkeiten, als sie sich 
im Stehen mit Ingesten nicht füllt, sondern von ihrer Gasblase einge- 
nommen bleibt. Um die Ingesten in der Pars cardiaca zu sammeln, 
bedarf es daher gewisser Kunstgriffe: Man verhindert die Ingesten durch 
die unterhalb der Pars cardiaca von außen eindrückende Hand nach 
abwärts zu gleiten und zwingt sie, sich oben anzusammeln; oder man 
versucht, durch Rückenlagerung des Patienten oder palpatorische Hebung 
des Inhaltes von unten her die Ingesten in sie zurückzubringen. Weiter 
eignet sich zur Prüfung ihrer Dehnbarkeit und Entfaltbarkeit die 
Blähung mittels Kohlensäuremischung, und es haben sowohl Holzknecht 
und Brauner wie Faulhaber Le Fälle beschrieben, wo es mittels 
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der angegebenen diagnostischen Kunstgriffe gelang, Tumoren der Pars 
cardiaca festzustellen. 

Anders gestaltet sich die Diagnostik der raumbeengenden Bil- 
dungen der Pars media. Bisweilen verrät schon die Art, wie die 
Wismutwasseraufschwemmung auf seltsam gewundenen und zackigen 
Wegen in den Magen einfließt, das Vorhandensein von raumbeengenden 
Veränderungen (Holzknecht und Brauner); bisweilen zeigen sich Reste 
in Nischen oder in das Magenlumen vorspringende und dasselbe ein- 
engende Füllungsdefekte an den Kurvaturen des Magens, wie sie 
Schmieden und Härtel beschreiben (vgl. Abb. 10); oder es kommt 
infolge der raumbeengenden Bildung zur vollständigen Abschnürung des 
Magens in zwei Teile, zur Sanduhrformation (Abb. 7 und Tafel Abb. 1). 
die konstant und durch Druck von unten her unausgleichbar ist und 
obendrein noch bisweilen durch unscharfe zackige Konturen des oberen 
durch die Enge begrenzten Sackes den destruktiven Charakter des 
Grundleidens erkennen läßt. 

Der radiologischen Diagnostik am besten zugänglich sind die Tu- 
moren des caudalen Teiles und der Pars pylorica, schon deshalb, 
weil, wie oben auseinandergesetzt, der gesamte Innendruck des Magens 
auf diesem Magenteil lastet und somit die günstigsten Bedingungen für 
seine Entfaltung gegeben sind, seine unvollständige Füllung daher am 
beweisendsten ist. Hier kann obendrein die Kompression, Effleurage, Palpa- 
tion ergänzend eingreifen. Bald fehlt hier die Füllung vollständig 
(Abb. 11), die Magenfüllung schneidet mit unscharfem Kontur ab, die 
Antrumperistaltik fehlt vollkommen; bald wieder zeigen sich, sei es 
spontan oder auf Druck Fortsätze der Füllmasse des übrigen Magens 
nach rechts gegen den ungefüllten Magenteil hin, was auf die Lokali- 
sation der raumbeengenden Bildung hinweist. So entspricht ein oberer 
Fortsatz dem Freisein der kleinen Kurvatur, ein unterer Fortsatz dem 
Freibleiben der großen, ein medianer einem zirkulären Tumor. Bis- 
weilen gesellen sich dazu obendrein die Zeichen der Pylorusstenose 
(Motilitätsstörung) oder der Insuffizienz des Pylorus (siehe oben). (Abb. 8, 
9,12; Tafel Abb. 2 und 4.) 

Läßt die geschilderte Methodik das Vorhandensein einer raum- 
beengenden Bildung im Magen überhaupt und auch dann erkennen, wenn 
diese nicht palpabel ist, so gelingt es mit ihrer Hilfe, um so leichter 
nachzuweisen, ob ein palpabler Tumor dem Magen angehört oder 
nicht (Holzknecht und Jonas Lei Liegt der Tumor dort, wo sich 
im Füllungsbild des Magens die für raumbeengende Bildung charakte- 
ristischen Veränderungen nachweisen lassen, dann kann er dem Magen 
angehören. Die Wahrscheinlichkeit, daß dies der Fall ist, wächst mit 
der Menge der an beiden Erscheinungen wahrnehmbaren Kongruenzen 
(Form, Größe, Lage, Beweglichkeit) und erreicht den Eindruck der 
Evidenz sehr häufig. Kommt der Tumor nach vollständiger Füllung 
des Magens außerhalb seines normalen Füllungsbildes zu liegen, dann 
gehört er dem Magen sicher nicht an. Fällt er zunächst in das Füllungs- 
bild des Magens und läßt er sich von demselben palpatorisch vollkommen 
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trennen (wobei sich ein durch seinen Druck von außen her etwa 
entstandener Füllungsdefekt vollständig ausgleicht), dann gehört er 


gleichfalls dem Magen nicht an (vgl. Abb. 13). 


Die Anwendung der Palpation wäh- 
rend der Durchleuchtung bringt bisweilen 
wie zufällig einen weiteren Gewinn da- 
durch, daß die durch einen pathologischen 
Befund im Füllungsbild des Magens auf 
eine bestimmte Stelle des Abdomens hin- 
geleitete Hand des Untersuchers Resi- 
stenzen und Intumeszenzen zu tasten 
vermag, die ihr bei der Palpation ohne 
Sichtbarmachung des Magens und ohne 
daß die Aufmerksamkeit auf eine be- 
stimmte Stelle des Abdomens hingelenkt 
wurde, entgangen sind. Andere erst bei 
der Durchleuchtung entdeckte Palpations- 
befunde verdankt man der sonst zu we- 
nig beachteten aufrechten Körperhaltung, 
welche bei bestehender Ptose die in den 





Abb. 13. Extraventriculärer 
Tumor. Riedersche Mahlzeit. 
Dorsoventrale Durchleuchtung im 
Stehen. Lagebeziehung zwischen 
Magen (ausgezogene Figur) und 
Tumor (Kreis mit Kreuz). Die 
gestrichelte Linie bezeichnet die 
Lage des caudalen Poles beim 
Baucheinziehen (wobei der Tu- 


Räumen der unteren Thoraxapertur ver- 
steckten Organe tiefer treten läßt. 


mor vollends fern vom Magen zu 
liegen kommt). 


Verhältnis zu den älteren Methoden. 


So hat denn die Durchleuchtung des Magens mittels Röntgenstrahlen 
schon jetzt auf allen Gebieten der Magenpathologie aufklärend und be- 
fruchtend eingewirkt: auf die zugrundeliegende Anatomie und Physiologie 
des normalen Magens, wie auf die Pathologie des Organes, sie ist ein 
diagnostisches Hilfsmittel geworden, gleich unentbehrlich für den Chirurgen, 
wie für den internen Mediziner. 

Sie ergänzt unsere aus den bisherigen Methoden geschöpfte Kenntnis 
fast in jedem Fall, der überhaupt grobe Veränderungen allgemeiner oder 
circumscripter Art aufweist, bald quantitativ ad maius vel ad minus, 
bald qualitativ, oft in überraschender Weise. Sie erspart oft mühsame 
und belästigende Methoden und lange nicht immer gleichgültige Beob- 
achtungszeiten. 

Sie bringt aber auch das Bestehen von typischen Krank- 
heitsbildern zu unserer Kenntnis, welche mit Hilfe der bisherigen 
Methoden nur hier und da einmal geahnt werden können, ihnen aber 
in der überwältigenden Zahl der Fälle entgehen mußten. Die 
wichtigsten derselben seien hier angeführt: 

l. Der nicht palpable, nicht stenosierende Tumor, ein in 
unserem Material wöchentlich vorkommender Befund, dessen Bedeutung 
klar wird, wenn man sich vergegenwärtigt, daß er ein unklares Krank- 
heitsbild um ebensoviel fördert, wie der durch Palpation aufgefundene, 
wobei noch der letztere nie, der erstere meist mit Sicherheit auf den 
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Magen lokalisiert werden kann. Und es gibt selbstverständlich mehr 
nichtpalpable als palpable Tumoren, teils weil sie es spät, teils weil sie 
es nie werden. 

2. Die Pylorusstenose im Stadium der Kompensation. Der 
Schmerz ist vieldeutig, Peristaltik und Steifung bei noch straffen Decken 
nicht nachweisbar, Stagnation nicht vorhanden. Radiologisch: Antiperi- 
staltik. Und es gibt mehr kompensierte als dekompensierte Pylorusvitien, 
schon wegen der malignen, welche das Stadium der Dekompensation 
meist nicht erreichen. 

3. Der Sanduhrmagen, und zwar alle drei Arten, der narbige, 
der carcinomatöse und der spastische. Er ist hier anzuführen, ob- 
wohl er gelegentlich auch mittelst der bisherigen Methoden und mittelst 
eigens für ihn erdachter Prozeduren erkannt wird. Aber seine häufige 
radiologische Konstatierung zeigt, daß er meist auf dem Fragebogen 
steht, wenn er nicht vorhanden ist, und dort nicht steht, wo er vor- 
handen ist. Die alten Methoden seiner Feststellung sind, wie wir 
uns an der Hand radiologisch gesicherter Fälle überzeugen konnten, oft 
zureichend (vgl. Kasuistik, Fall 5, Tafel Abb. 1), die Fälle bieten 
aber, ohne Durchleuchtung untersucht, fast nie einen Grund, 
sie anzuwenden. Gerade das abwechselnd klare und trübe Spülwasser 
verführt mit Unrecht leicht zum Gedanken an einen Sanduhrmagen; es 
sind hochgradige Ptosen, denen dieses Symptom viel häufiger zukommt. 
Was nützt aber eine Methode, wenn nichts darauf hinlenkt, sie anzu- 
wenden? Bei der Durchleuchtung braucht man nicht an ihn zu denken. 
Wenn man technisch nicht überhaupt ganz unzweckmäßig ver- 
fährt (Weglassen der Wismutaufschwemmung), kann der Sanduhr- 
magen ebensowenig entgehen wie der Schrumpfmagen. 

4. Der carcinomatöse Schrumpfmagen, keine Rarität unter 
den Magencarcinomen, der sich für die Palpation meist usque ad exitum 
im Hypochondrium verbirgt und durch seine geringe Neigung zur 
Stenosierung des Pylorus klinisch im Bilde der Kachexie und Achylie 
erschöpft und oft noch zuletzt durch Kardiastenose mißdeutet wird (vgl. 
Fall 4 der Kasuistik und Tafel Abb. 6). 

5. Die Adhäsionen des Magens. 

6. Die Insuffizienz der Gastroenteroanastomose, sei es die 
bleibende (Schrumpfung und Verwachsung), sei es die reparable (Dehnung 
des caudalen Teiles, Verlegung). Die Lehrbücher des Gegenstandes 
sind also durch die Tatsache zu ergänzen, daß eine Reihe ven 
Krankheitsbildern des Magens nur radiologisch erkannt werden 
kann, und daß für die übrigen die Durchleuchtung eine wich- 
tige, nicht zu vernachlässigende Ergänzung der übrigen physi- 
kalischen Methoden bedeutet. 

Der Methode wirft man oft Umständlichkeit vor. Umständlich 
aber darf die Durchleuchtung des Magens nur insofern genannt werden, 
als es eben umständlicher ist, Untersuchungsmethoden anzuwenden, als 
sich mit dem klinischen Blick zu begnügen. Aber sie ist weniger um- 
ständlich und schonungsvoller als z. B. die Schlauchuntersuchung. 
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Mit diesem Vergleich soll selbstverständlich nicht gesagt sein, 
daß sie die physikalischen Methoden entbehrlich macht. Die 
Palpation wird von der Röntgenuntersuchung sogar selbst be- 
nutzt und der Befund des Mageninhaltes begreiflicherweise oft zum 
wichtigen Moment, wenn ein positiver Röntgenbefund, z. B. eine raum- 
beengende Veränderung zwei Deutungen, z. B. die der raumbeengenden 
Bildung und der narbigen Schrumpfung, offen läßt (vgl. die erklärende 
Zeichnung zu Tafel Abb. 1). 

Darf man solcherart die bisherigen und die neue Methode nicht 
isoliert anwenden, so darf man doch die Summe ihrer Ergebnisse 
vergleichen und muß sich dabei das eine Mal die Frage vorlegen: 
Was bringt die neue zum Status praesens der Fälle hinzu, an 
denen die älteren vollständig angewendet wurden? Und das 
andere Mal die andere Frage: Wieviel liefern dieälteren Methoden 
zusammengenommen und wieviel die neue? Von der Anamnese 
muß man hierbei natürlich absehen. Nur die physikalischen Methoden 
(Inspektion, Palpation, Perkussion und Auskultation und ihre Modifikation, 
sowie die Endoskopie) kommen in Betracht. Die Überlegung ist nebenbei 
auch deshalb lehrreich, weil sie die Überlegenheit der anamnestischen 
über die seltenen objektiven Symptome dartut, indem sie zeigt, daß 
unsere Diagnostik der Magenkrankheiten vorwiegend auf die Anamnese 
angewiesen war. Was sollten auch Methoden leisten können, denen es 
entgehen konnte, daß das normale Organ in der Mehrzahl der Fälle ein 
axial gelegener Schlauch ist, dessen Kurvaturen von oben nach unten 
verlaufen, und nicht ein quer gelegener Sack. Und da läßt uns die 
Antwort auf die erste Frage, welche in den oben geschilderten Ergänzungen 
und den nur radiologisch erkennbaren Krankheitsbildern enthalten ist, 
zu dem Schlusse kommen, daß der diagnostische Gewinn aus der Durch- 
leuchtung so reichlich ist, daß ihre Anwendung zur Pflicht des gewissen- 
haften Arztes wird. Die Antwort auf die zweite Frage aber ist, daß 
die neue Methode durchschnittlich ergiebiger ist als die älteren zusammen- 
genommen. Die Richtigkeit dieser Erfahrung wird von den Klinikern 
oft unbewußt und — das neue findet nie offene Arme — ungewollt 
bestätigt. Und zwar dadurch, daß in Fällen, wo außer der Anamnese 
und dem Status der älteren Methoden auch der Röntgenstatus zur Ver- 
fügung steht, bei der differential-diagnostischen Erwägung über- 
wiegend häufig radiologische Symptome als Differenzierungs- 
indices gewählt werden. 


Wenn wir an uns den Vorgang der Diagnosenbildung belauschen, so sehen 
wir bekanntermaßen die Methode der Differenzierung am häufigsten verwendet. 
A (die vorliegende Krankheit) ist B (die mutmaßliche Diagnose) nicht bloß, weil 
A—B ähnlich ist, sondern weil es weder C, noch D, noch Æ ist, die ebenfalls A 
ähnlich sind. Wir wählen dabei ein Symptom als Index und fragen uns, wo kommt 
das vor. Dann sehen wir nach, mit welcher Affektion die übrigen Symptome 
übereinstimmen. Diese Methode ist um so einfacher, je spezieller der Index, also 
je konstanter, bedeutsamer das als Index gewählte Symptom ist, bei je weniger 
Krankheiten es vorkommt. Ein pathognomonisches z. B. macht die weitere Diffe- 
renzierung überflüssig. Wir verfahren daher nicht so: Der Kranke ist u. a. appetitlos. 
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Aber eine akute Infektionskrankheit ist es nicht, weil nie Fieber bestand, Lungen- 
tuberkulose ist es nicht, weil kein Lungensymptom besteht usw. Sondern wählen 
einen weniger allgemeinen Index, z. B. Tumor in Epigastrio oder Stagnations- 
chemismus, weil dadurch die Zahl der durchzunehmenden Differenzierungen sinkt. 
Wenn nun die Beobachtung lehrt, daß diese unbewußt vorgenommene Wahl des 
Differenzierungsindex auffallend häufig auf ein radiologisches Symptom fällt, so 
ist damit ungewollt zugestanden, daß die Durchleuchtung relativ häufig die wert- 
volleren Symptome liefert. 


Liegen die Dinge aber so, dann erhebt sich die Frage nach der 
Ursache dieser Überlegenheit. Wir erkennen den Grund dieser 
Superiorität in denselben Momenten, welchez.B.aufdem Gebiet 
der Skelettläsionen maßgebend waren. Dort und da ist esdie 
den hervorragenden Autoren nicht unbekannte Minderwertig- 
keit der alten physikalischen Untersuchungsmethoden dieser 
Organe und die spezifische Hochwertigkeit der neuen. Diese 
liegt darin, daß sie das ganze Organ in allen Teilen erhellt 
und sich dabei an den präzisen Gesichtssinn wendet. 

Am besten finden sich die diesbezüglichen Erwägungen bei Bie- 
gonski, in seiner „Kritik der ärztlichen Erkenntnis“ (Stüber, 
Würzburg 1909) formuliert, ohne daß der Autor dabei an die Röntgen- 
untersuchung gedacht hat: 

„Bei der ärztlichen Untersuchung bedienen wir uns aller unserer 
Sinne, aber angesichts dessen, daß der Gesichtssinn der empfindlichste 
ist, verleihen wir ihm bei der Forschung die größte Bedeutung. Unter 
allen unseren Sinnesempfindungen haben nur die Gesichtseindrücke deutlich 
räumlichen, dimensionellen Charakter und daher lassen sich nur sie zu 
Messungen verwerten; das Maß aber beseitigt die Subjektivität aus der 
Wahrnehmung des Unterschiedes und bildet eine äußerst wichtige Kon- 
trolle für unsere Beobachtungen. Es besteht seit langem das ganz be- 
rechtigte Bestreben, alle pathologischen Veränderungen wo möglich dem 
Auge zugänglich zu machen, und sein Ausdruck ist die Anwendung von 
Ophthalmoskopen, Cystoskopen usw. Auch weist die ärztliche Forschung 
das sehr begründete Bestreben zur Überführung aller anderen in 
optische Eindrücke und zur Erfassung der optischen Reize in 
Maßgestalt auf. Auf diese Art werden die ärztlichen Beobachtungen 
gewiß an Sicherheit gewinnen und unsere Wissenschaft die Merkmale 
einer strikten Wissenschaft annehmen, die ihr bisher abgehen.‘ So- 
weit Biegonski. Wir können aber aus dem vergleichenden Studium 
der Geschichte der optischen und der übrigen Methoden noch eine andere 
lehrreiche Erfahrung schöpfen. Die optischen Methoden haben stets 
eine große Stetigkeit ihrer Entwicklung gezeigt, die den anderen abging. 
Die Perkussion konnte nach ihrer Erfindung durch Auenbrugger ver- 
borgen bleiben, ja vergessen werden und eine förmliche Neuentdeckung 
notwendig machen. Sie ist eine akustische Methode, nicht sofort evident, 
mühsamen Erlernens bedürftig. Nie hat die Ophthalmoskopie, die mikro- 
skopische Untersuchung der Se- und Exkrete oder eine andere optische 
Methode einen solchen Rückschlag in ihrer Entwicklung erfahren. Diese 
sind leicht verständlich, leicht auf ihren Wert zu prüfen, und darum 
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schreitet ihre Entwicklung kontinuierlich fort und ist modehaftem Kommen 
und Vergehen nicht unterworfen. 

Es ist nichts anderes als das Erörterte und erschöpft für den, der 
guten Willens ist, die aufgeworfene Frage vollständig, wenn wir in der 
älteren diagnostischen Literatur dort und da die Erkenntnis von der 
Unzulänglichkeit unserer Methoden in die sehnlichen Wünsche ausmünden 
sehen, deren Tenor immer war: ‚Ja, wenn man hineinsehen könnte!“ 

Zusammenfassend läßt sich sagen: Die Hochwertigkeit der 
älteren physikalischen Methoden für die Thoraxorgane und 
ihre Minderwertigkeit für den Verdauungstrakt brachten es 
mit sich, daß eine neue, für beide gleichwertige jenen wenig, 
diesem viel zu geben hatte. Viele Momente aber sagen uns, daß 
die von ihrer weiteren Ausbildung für den Verdauungstrakt zu erwarten- 
den diagnostischen Ergebnisse die Menge der bisherigen noch über- 
treffen werden. 


Kasuistik. 


Im folgenden seien 6 Fälle ausführlich wiedergegeben, welche in 
das Gebiet circumscripter Wandveränderungen des Magens fallen, deren 
radiologische Symptomatologie von den Autoren im Laufe der letzten 
2 Jahre ausgebildet und publizistisch behandelt worden ist*). Bisher 
sind von anderer Seite außer Referaten und Bestätigungen**) keine 
Beiträge zu diesem Teil der radiologischen Diagnostik geliefert worden. 

Die Fälle sollen die Art der Erhebung und Verwertung der Be- 
funde im Einzelfall zeigen. Sie sind mit den Positiven von kurz- 
zeitigen Röntgenaufnahmen ausgestattet, die größtenteils bloß für den 
publizistischen Zweck gemacht wurden. Nur bei dem in Tafel Abb. 3 
und 6 abgebildeten Fall wurde die Aufnahme aus sachlicher Indikation 
(Schärfe der Konturenführung) gemacht. Wichtig ist, zu wissen, daß 
solche aufschlußreiche Aufnahmen durch wahlloses Photographieren 
gefüllter Magen nicht oder nur zufällig das eine oder andere Mal ge- 
wonnen werden können. Es muß vielmehr, wie in dem vorliegenden 
Falle, aus den zahlreichen bei der ausschließlich aus der Durchleuchtung 
bestehenden Hauptuntersuchung gesehenen Bildern das charakteristischste 
oder das Verdächtige für die Photographie ausgewählt werden. In den 
meisten Fällen wird, wenn nur diagnostische, nicht didaktische oder 
publizistische Zwecke mitsprechen, von der Photographie kein Gebrauch 
gemacht. Aber nicht gegen ihre weiteste Verwendung — Verdacht ist 
überall — sondern gegen die bisherige wahl- und kritiklose Verwendung 
der Übersichtsaufnahme soll hier Front gemacht werden. Eine bei der 
Durchleuchtung aufgefundene verdächtige Stelle, auf einer kleinen Platte 
(z. B. 13,18 cm) abgeblendet aufgenommen, lohnt sehr oft die Mühe. Die 
Tafel enthält wegen des leichteren Verständnisses nur größere (24,30). 


—— 


*) Siehe die Literatur. 
**) Faulhaber, Arch. f. phys. Med. 1908. Heft 3 u. 4. — (rödel, Röntgen- 
diagnostik in der inneren Medizin. Lehmann, Atlanten. München 1909. 
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Damit sei das Verwendungsgebiet von Durchleuchtung und photo- 
graphischer Aufnahme nochmals aus den Aufschlüssen, die sie bieten, 
determiniert. Die Aufnahme ist nicht von Nachteil, nicht zu perhorres- 
zieren, wie uns in die Schuhe geschobən wurde. Sie bedeutet eine 
wesentliche, aber im Verhältnis zur Ergiebigkeit der Durchleuchtung 
geringfügige Ergänzung. 


Fall 1. B. S., 61 Jahre (Prot. 27. VIIL 1903, 8). (Orig.-Tafel und Skizzen- 
tafel Abb. 2.) 

Seit vielen Jahren magenleidend, in der letzten Zeit unter starker Appetit- 
losigkeit etwas Abmagerung, keine Schmerzen, seit 6 Wochen Erbrechen, keine 
Obstipation. Im Stuhl Blut ständig in geringen Mengen nachweisbar. Der Magen- 
inhalt enthält ebenfalls Blut, freie Salzsäure in geringen Mengen, keine Milchsäure. 
Patientin zeigt keinen abnormen Palpationsbefund. 

Zuweisung zur Röntgenuntersuchung wegen Verdacht auf Carcinoma ventri- 
culi, etwa auf Boden eines Ulcus, event, Stenosierung. 

Röntgenbefund, Schon Wismutwassaraufschwemmung ergibt das auf Tafel 
Abb. 2 wiedergegebene abnorme Füllungsbild, Die Wismutaufschwemmung fließt 
nach Füllung der unscharf konturierten Pars media in zahlreichen gröberen und 
feineren Rinnsalen, von denen die feinsten erst in der Momentaufnahme erkennbar 
sind, wie in den Tälern zwischen Bergen, sich dort und da zu Teichen und Seen 
sammelnd, durch die Pars media und dann wieder zu einem Fluß vereinigt durch 
die Pars pylorica. Die {stärkere Füllung brachte nur in der Pars cardiaca eine 
nennans3worte Dehnung mit sich, in den übrigen Teilen führt sie nur zu geringer 
Dehnung und zu dem so häufigen Verschwinden aller feineren Details. Rückstände. 


Resume. Lappiger, grobhöckeriger Tumor der Pars media und Pars 
pylorica mit in die Pars cardiaca ausgreifender Wandinfiltration. Hoch- 
gradige Schrumpfung der beiroffenen Magenteile. 

Nachtrag. Die Kranke wurde mir neuerlich mit einer sehr lehr- 
reichen Veränderung dəs klinischen und radiologischen Status zugesandt; 
es war bedeutende Besserung eingetreten, der Mageninhalt normal. Kein 
Erbrech>n, Gewichtszunahme um 7 kg, so daß von klinischer Seite 
das Carcinom fraglich erscheint. Radiologisch aber die Veränderung 
eine geringe, das Füllungsbild nur weniger zerklüftet, dagegen nach 
24 Stunden wieder ein Rest und diesmal der für Stenosierung so 
charakteristische antiperistaltische Verlauf von etwa °/, aller Wellen. 
Dazu kam, daß während der Durchleuchtung an der Pars pylorica eine 
Resistenz palpabel war. 


Fall 2. Direktor D., 52 Jahre (16. V. 1909). (Tafel Abb. 3.) 

Anamnese und Status eines Carcinoms der Para pylorica ohne Stenosie- 
rung. Der palpable Tumor (aus der blauen Zeichnung der Abb. 3 auf der Skizzen- 
tafel zu entnehmen) war gut beweglich, vielleicht ʻoperabel. Keins Schling- 
besch werden. 

»Röntgenbefund. Die sichtbaren Ingesten passieren den Oesophagus in 
gewöhnlicher Weise. Die letzten Reste der eingenommenen Ingesten bleiben in der 
ganzen Länge des Oesophagus liegen, werden aber von nachgetrunkenen Wasser 
leicht in den Magen durchgespült (motorische Schwäche des Oesophagus, ein hier 
bedeutungsloser Nebenbefund*). Größere Boli passieren den Oesophagus, ins- 
besondere die Kardia, glatt (s. Tafel Abb. 3). 

*) Oesophagusatonie. Holzknecht, Radiolog. Diagnostik der Erkrankung 
der Brusteinzeweide. Hamburg 1901. 
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Hierauf füllen die Ingesten einen im ganzen diagonal gestellten, nicht längs-, 
nicht quergedehnten Magen, der nach seiner Form und Größe keine Abweichung 
vom normalen Verhalten aufweist, das Füllungsbild aber ist nicht vollständig. Am 
Übergang von der kugeligen Pars cardiaca zur media erfährt es eine langgestreckte Ver- 
schmälerung, und diese weist grobe Unregelmäßigkeiten ihrer Begrenzung auf, wie 
sie die normale Magenwand niemals hervorbringt. Die photographische Aufnahme 
(kurzzeitig) zeigt überdies, daß die Konturen in diesem Bereiche, besonders an der 
großen Kurvatur, außer den groben Unregelmäßigkeiten in ganzer Ausdehnung 
auch feine aufweisen, ja, daß die Füllung vielfach bis tief in ihr Inneres zerklüftet 
erscheint. Es liegt also auch ein ausgesprochener Verlust der scharfen Kontur- 
führung vor (s. Tumorendiagnostik). Drei Querfinger vor dem Pylorus, der wie in 
der Norm als gut markierter Spalt zwischen Magen- und Duodenalfüllung am 
Schirmbilde erschien, auf der Tafelabbildung aber im Bilde der beiden genannten 
infolge einer hierfür ungünstigen Projektionsrichtung verschwindet, gewinnt der 
Magen wieder normale Weite, Füllung, Konturenführung und Peristaltik. Mit der 
beschriebenen langgestreckten defekten Füllung der Pars media fällt räumlich der 
Tumor derart zusammen, daß er sie umgreift. Der Tumor ist nur bis zum Rippen- 
bogen zu verfolgen, die radiologischen Zeichen der Intumeszenz der Wand aber 
reichen bis in die Pars cardiaca. 


Resume. Circulärer Tumor der Pars media ca. 15 cm 
lang, sowohl auf die Pars pylorica als auch insbesondere auf 
die Pars cardiaca übergreifend, große Teile dieser letzteren 
aber, insbesondere den Pylorus und die Kardia freilassend. 


Die Angehörigen des Kranken drängten zur Operation. Vom Konsiliarius 
bezüglich der aus dem radiologischen Befund sich ergebenden Anhaltspunkte für 
die Operabilität befragt, habe ich insbesondere auf Grund der unter dem Rippen- 
bogen verborgenen, sich weithin auf die Pars cardiaca erstreckende Intumeszenz 
die Resezierbarkeit als ganz unwahrscheinlich bezeichnet und die Operation auch 
deshalb widerraten, weil nicht einmal zur Gastroenteroanastomose eine ferne 
Indikation besteht. 

Der Kranke bestand auf der Ausnutzung der geringen Chance einer Radikal- 
operation. Dieselbe (Hochenegg) ergab: 

Circuläres Carcinom der Pars pylorica (Pylorus frei), nach oben manuell nicht 
abgrenzbar reichliche retroperitoneale Drüsenmetastasen. 

Von einem weiteren Eingriff wurde abgesehen. 


Fall 8. Sch. A., 56 Jahre (Prot. 18. II. 1909, 14). (Tafel Abb. 5.) 

Seit 3 Monaten Schmerzen in der Magengrube, Appetitlosigkeit, Aversion 
gegen Fleisch, kein Erbrechen, kein Steckenbleiben von Bissen. Hoch im Epi- 
gastrium ist ein langgestreckter quergestellter Tumor palpabel. Die Magensonde 
kann nur etwa 35 cm von der Zahnreihe vorgeschoben werden. 

Zur Röntgenuntersuchung mit der Annahme eines Tumors des Magens, wahr- 
scheinlich nahe der Kardia, zugewiesen. 

Röntgenbefund (vgl. Tafel Abb. 5). Die sichtbaren Ingesten passieren 
glatt den Oesophagus und füllen hierauf einen Magen von ungefähr normaler 
Lage und normalen Dimensionen, an dem im allgemeinen bloß die fast recht- 
winklige Knickung in der Mitte seiner Länge auffällt, die ihn in einen vertikalen 
und einen horizontalen Schenkel teilt. Tiefster Punkt 1!/, Querfinger über dem 
Nabel, größte quere Breite der caudalen Teile 3 Querfinger. Die Füllung ist 
aber keine vollständige, sie weist im Bereiche der Pars media sowohl an der kleinen 
als auch an der großen Kurvatur und in ihrem Innern ptlaumen- bis haselnußgroße 
Defekte auf, die weder durch Vermischen des Inhaltes (mit etwaigen alten 
wismutfreien Speiseresten), noch mittelst Erhöhung des Innendruckes durch Ver- 
mehrung der aufgenommenen Menge und Effleurage beseitigt werden können. 
Kardiawärts sind die kleine und große Kurvatur eine Strecke weit, und zwar, wie 
es schon bei der Durchleuchtung den Anschein hat, ziemlich hoch hinauf unscharf 
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begrenzt. Das Radiogramm zeigt, daß die unscharfe Führung der Kontur- 
linien sehr hoch hinauf reicht, so daß auch noch das untere Drittel der kugeligen 
Pars cardiaca Zeichen grob anatomischer Wandveränderungen aufweist, 

Im letzten Abschnitt der Pars pylorica zeigt die Füllung wieder die volle 
Weite des Organes, scharfe Konturen und die komplizierte normale Antrum- 
peristaltik, also keine Anhaltspunkte für ihr Befallensein. Nach 24 Stunden ent- 
hält der Magen trotz dreier Zwischenmahlzeiten keine Reste. 


Resume. Ebenso wie im Fall 2; die Operation wird unter- 
lassen. Bemerkenswert ist noch, daß in diesem Falle an einer aus- 
gedehnten Partie der großen Kurvatur auch die Dicke der infiltrierten 
Wand erhoben werden kann. Die mächtig gasgeblähte Flexura coli 
sinistra grenzt wie meistens an den Magen. Der graue Streif, welcher 
im Original in 8 und mehr mm Breite die Füllungskontur umsäumt, 
setzt sich aus der Dicke der Infiltration und der etwa 1 mm dicken 
Wand des stark gedehnten Kolon zusammen. (Beachte vergleichsweise 
den 2 mm dicken Schatten, der sich aus Zwerchfell und normaler 
Magenwand zusammensetzt.) 


Fall 4. J. M. (Prot. 22. II. 1909, 8, Tafel Abb. 6). 

Seit Monaten sofort nach dem Essen Schmerzen am Schwertfortsatz, anfangs 
kurze Zeit, jetzt länger anhaltend. Unregelmäßig auftretendes Erbrechen wenig 
veränderter, nie brauner Speisen. Abmagerung. Hochgradige Anämie Kein 
Tumor palpabel.e Die Magenaufblähung ergibt kein Resultat. Im Erbrochenen 
keine freie HCl nachweisbar. 

Zur Röntgenuntersuchung des Oesophagus mit der Frage nach stenosierendem 
Carcinom der Kardia zugewiesen. 

Röntgenbefund. Die sichtbaren Ingesten, auch die flüssigen, passieren die 
Kardia schwer und stark verzögert. Brei bleibt minutenlang in dem leicht 
spindelig gedehnten Oesophagus liegen und sein oberes Ende zeigt das gewöhnliche 
peristaltische Senken und Emporschnellen. Das abdominale Endstück des Oeso- 
phagus hat ein fadendünnes Lumen. 

Haben die Ingesten die Kardia allmählich passiert, so füllen sie einen hoch- 
gradig, etwa auf 1/io—}/zọ Seiner normalen Größe verkleinerten Magen, dessen 
Füllung überall unscharfe und zackige Konturen aufweist, bis auf das letzte Stück 
der Pars pylorica. Nur dort ist die Füllung scharf begrenzt und zeigt Peristaltik 
(auf der Photographie doppelte Kontur). Nach einem Intervall, welches dem 
durch die Verkleinerung des Organes weit nach links verzogenen Pylorus ent- 
spricht, setzt sich die Füllung im Duodenum zuerst kompakt, dann in queren 
Streifen, welche den Valvulae Kerkringii entsprechen, fort. 

Die Ingesten verlassen den Magen teilweise sofort nach dem Einlangen, aber 
auch dann schließt sich der Pylorus nicht, und das Ausfließen dauert bis zur Ab- 
klemmung des Duodenum auf der Wirbelsäule fort: Incontinentia pylori. Die 
weitere Nahrungszufuhr vermag den Magen nur in der Pars pylorica zu dehnen, 
sonst erweist er sich als starr. 


Resume. Höchstgradige Verkleinerung, daher keine Inanitions- 
verkleinerung, wie sie durch Kardiastenose allein erklärlich wäre, aber 
nie hohe Grade erreicht. Starre der Wand, also Cirrhosis ventriculi oder 
Carcinoma fibrosum. Grobhöckerige Wand, also das letztere. Dieses 
neigt zur Stenose der Kardia mehr als des Pylorus, was hier zutrifft. 
Ebenso ist die Inkontinenz des nicht stenosierten Pylorus bei ihm häufig. 
Dann kann man oft das Lumen des Pylorus mit wismuthaltigen In- 
gesten gefüllt sehen. Am Bild etwas verschoben und dadurch unscharf, 
bei der Durchleuchtung 3 mm breit und scharf begrenzt. Der Fall 
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zeigt alles, was die Radiologie in der Diagnostik des carcinomatösen 
Schrumpfmagens von den älteren Methoden voraus hat. Diese Affektion 
entgeht der bisherigen Untersuchung fast immer, 1. weil die Schrumpfung 
den ganzen Magen in das Hypochondrium bringt und so seine Blähungs- 
figur den Augen, seinen Tumor den Fingern entzieht; 2. weil sie den 
Pylorus frei läßt und dadurch alarmierende Erscheinungen fehlen und 
Kachexie und Appetitlosigkeit lange Zeit die einzigen Anzeichen bleiben; 
3. führt die häufige Kardiastenose noch am Ende des Krankheitsbildes 
oder bei Vornahme einer Schlauchuntersuchung die Vermutung nach der 
falschen Richtung des Oesophaguscarcinomes, dessentwegen der vor- 
liegende, wie die meisten dieser Fälle zur Untersuchung kam. Der 
Röntgenuntersuchung bietet er schon frühzeitig unverkennbare Erschei- 
nungen. 


Fall 5. Th. H., 35 Jahre (Prot. 27. IV. und 13. V. 1909, 8). (Tafel Abb. 1). 

Typische langjährige Ulcusanamnese. Unterhalb des linken Rippenbogens 
ein kleinapfelgroßer, mäßig derber, sehr oberflächlich gelegener unverschieblicher, 
sehr druckempfindlicher. nicht scharf abgrenzbarer Tumor. Ä 

Im Probefrühstück freie Salzsäure. Keine Kachexie. Klinische Annahme: 
Ulcus, Perigastritis. 

Röntgenbefund (vgl. Tafel Abb. 1). Sanduhrmagen: Längsgestellter, nicht 
längs-, nicht quergedehnter Magen, der an der Grenze zwischen Pars media 
und Pars pylorica, an der Stelle des palpablen Tumors eine an der kleinen Kur- 
vatur gelegene Einengung seines Lumens auf Federkieldicke und in der Länge 
von 2 cm aufweist. Breiige Ingesten passieren dieselbe ohne deutliche Verzögerung, 
aber unter energischer Peristaltik der ganzen oberen Pars media, welche normalerweise 
nur mit ihrem letzten Teil an der Peristaltik beteiligt ist, so daß eine wenn auch 
geringgradige und muskulär kompensierte Wegsamkeitsstörung angenommen 
werden muß. 

Die übrigen Magenteile ohne Besonderheiten. Nachträglich hat der eine 
von uns mit Herrn Doz. W. Schlesinger, dem wir den Fall verdanken, die 
fraktionierte Ausheberung mit mehr weniger tief eingeschobenem Schlundrohr aus- 
geführt;: sie ergab 4 Inhaltsportionen, von denen 2 große Differenzen im Salz- 
säuregehalt aufwiesen. 


Resume. Der Fall bietet fast alles, was die Überlegenheit der 
Röntgenuntersuchung über die älteren klinischen Methoden in der Dia- 
gnose des Sanduhrmagens beweist. 

Die meisten — wir haben gegen zwei Dutzend gesehen — entgehen 
der gewöhnlichen Untersuchung, nicht weil die Methoden zum Nachweis 
unzureichend sind. Die hier geübte oder andere, bei der die Bi- 
lokularität durch wechselndes, klar und trüb abfließendes Spülwasser be- 
wiesen wird versagt fast nie. Sie sind nutzlos, weil in den meisten 
Fällen weder in der Anamnese noch im Status etwas den Verdacht des 
Sanduhrmagens erweckt und zur Anwendung dieser besonderen Methoden 
hinlenkt, während die radiologischen Erscheinungen des Sanduhrmagens 
sich bei der gewöhnlichen Untersuchung von selbst aufdrängen. Sie 
gehören hier zu den Veränderungen, welche am leichtesten erhoben 
werden können. Bei gewöhnlicher Entnahme des Probefrühstückes ver- 
führt der Befund von Hyp- und Anacidität, der die Folge der Aus- 
heberung bloß des oberen Sackes ist, und die Uneinbringlichkeit einer 
normal langen Sonde zur Diagnose des Carcinoms ev. des carcinomatösen 
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Schrumpfmagens oder der Hypermotilität, mit der manche unserer 
Fälle zur Untersuchung kamen. 


Die Operation (Doz. Dr. von Haberer, Klinik Frhr. v. Eiselsberg) 
ergab ein mit der vorderen Bauchwand verwachsenes callöses Ulcus, dessen Boden 
der Musculus rectus sinister bildete. Der Magen in diesem Gebiet sanduhrförmig 
abgeschnürt. Resektion, Gastroenteroanastomose wegen Gefahr des Rezidivs. 
Überheftung mit Netz zur Vermeidung neuerlicher vorderer Adhäsion. 

Nach 3 Wochen ergab die neuerliche Röntgenuntersuchung, daß der Magen 
an der Stelle der früheren Stenose nur wenig enger ist als an den übrigen Teilen. 
Die Anastomose funktionierte vollkommen, indem die Ingesten nur bei Abklemmen 
der abführenden Jejunumschlinge im Magen verblieben. 


Fall 6. K. B., 43 Jahre (Prot. 21. VIII. 1909, 6). (Tafel Abb. 4). 

Früher magengesund. Seit 4 Monaten Appetitlosigkeit, Drücken im Epi- 
gastrium, seit 2 Monaten Erbrechen. Im Epigastrium ein füufkronenstückgroßer 
höckeriger Tumor. Bei vollem Magen und bei Blähung verschwindet der Tumor. Der 
Röntgenuntersuchung mit der Frage zugeführt, ob der Tumor dem Magen angehört. 

Röntgenbefund. Der Tumor, welcher übrigens im Stehen viel größer 
(4 Querfinger breit und fingerlang) erscheint *), ist räumlich identisch mit einem 
bei der Füllung des Magens in der Pars pylorica auftretenden und trotz Anwen- 
dung aller sonst zum Ziele führenden Mittel bestehen bleibenden Füllungsdefekt, 
welcher in der Pars media scharf abgesetzt beginnt und bis 2 Querfinger breit 
vom Pylorus reicht, dort abermals scharf abschneidend. Die Füllung der Pars 
pylorica reicht zapfenförmig entsprechend der Magenachse (s. S. 480 „mittleres 
Horn“) in den ungefüllten Teil hinein und läßt sich auf der Photographie (Tafel 
Abb. 4) durch den ganzen vom Tumor erzeugten Füllungsdefekt, an zarten Wismut- 
depots kenntlich, verfolgen. Bei der Durchleuchtung war sie zunächst nicht sicht- 
bar, konnte aber durch Kompression der angrenzenden Pars media zu Bleistift- 
dicke gefüllt werden. Der palpable Tumor umgibt diesen überaus engen Kanal, 
wie man sich durch die gleichzeitige Palpation überzeugen kann, oben, unten und 
vorne und, wie sich aus der fleckig-ungeschlossenen Fortsetzung ergibt, auch hinten, 
er ist also circulär, das stenosierte Lumen zentral. 

Bei Kompression der gefüllten und auch sonst unverändert scheinenden Pars 
media mit der flachen Hand treten hoch oben an der kleinen Kurvatur nuß- 
große wismutfreie haselnußgroße helle Felder auf, ein Grund zur Annahme, daß in 
der Füllung noch weitere knollige Tumoren verborgen sind, die wahrscheinlich 
von der kleinen Kurvatur ausgehen. Die in der gleichen Höhe liegende Ein- 
ziehung an der großen Kurvatur mag Schrumpfungsvorgängen in dieser ihren Ur- 
sprung verdanken. Doch kann sie auch eine besonders stark ausgeprägte Incisura 
cardiaca sein. Die Kardia zeigt beim Passieren von Ingesten jeder Konsistenz 
keine Motilitätsstörung. 

Die füllbaren Magenteile zeigen eine quere Breite von fünf Querfingern, 
was bei aufrechter Körperhaltung sichere Querdehnung (Dilatation) bedeutet. 
Normalerweise beträgt sie 3 Querfinger (vgl. Tafel Abb. 1). Die Dilatation be- 
weist, daß die Durchgängigkeit der Pars pylorica nicht mehr vollkommen war. 
Das ist in anderen Fällen trotz ebenso hochgradiger Stenosierung wie in diesen, z. B. 
in Fall 1, Tafel Abb. 2, nicht der Fall. Trotzdem war in unserem Fall die 
Austreibungszeit nicht wesentlich verlängert, die Stenosierung ist offenbar noch 
durch Vermehrung der austreibenden Kräfte kompensiert. Am Pylorus selbst 
dürfte keine Verengerung bestehen, wofür die vollständige Füllung des nächst- 
gelegenen Magenabschnittes und ihre scharfe, gleichmäßig gerundete Konturen- 
führung spricht. 

*) Daß bei der Palpation im Stehen häufig Tumoren in den oberen Bauch- 
quadranten größer und nach oben besser abgrenzbar erscheinen, ja oft erst pal- 
pabel werden, rührt von der Senkung her, welche die in den Hypochondrien ver- 
borgenen Organe im Stehen erfahren, und ist sehr häufig. 
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Die verschieblichen Wismutbröckelschatten, welche von der auffallenden Ecke 
der Füllung an der großen Kurvatur nach abwärts zerstreut liegen, rühren von den 
ersten Jejunumschlingen her, in die ein Teil der Wismutwasseraufschwemmung 
sofort nach Einnahme in den nüchternen Magen noch vor Schluß des Pylorus 
gelangt ist. 


Tafelerklärung. 


(Bezieht sich auf die die Radiogramme erklärenden Zeichnungen.) 


Allgemeines. 


Die schwarzen Linien geben die im Röntgenbild enthaltenen Details wieder, 
schraffiert ist der Wismutausguß (also das Innere der gefüllten Hohlorgane), un- 
schraffiert die gashaltigen Räume (G) und die Wirbelsäule. 

Die blauen Linien bezeichnen den palpablen Tumor, gleichmäßig gerundet bei 
scharfer Grenze, zackig bei diffuser Resistenz. Ferner sind blau bezeichnet der Rippen- 
bogen und der Nabel. Alle diese Details sind in das Röntgenbild eingetragen, und zwar 
aus der Schirmpause (s. diese S.458). In Abb.2 und 6 war ein Tumor nicht palpabel. 

Die roten Linien stellen die äußere Oberfläche des Magens resp. des Öso- 
phagus und Duodenum dar; sie erläutern die subjektiven Vorstellungen, welche 
man von den geschilderten Fällen bei Heranziehung auch des Röntgenbefundes 
gewinnt. Sie zeigen zugleich, wie das Füllungsbild, wenn es nicht vollständig ist, 
für grob anatomische Wandveränderungen verwertet werden muß. Wir bekommen 
durch den Ausguß ja bloß von der Formation der inneren Oberfläche des Organs 
Kenntnis. Jede Beengung derselben, wie die in Abb. 1 dargestellte Sanduhr- 
formation, läßt zunächst zweierlei Möglichkeiten offen: entweder Einziehung 
der Wand durch Schrumpfung, oder circuläre Intumeszenz der Wand mit ins 
Lumen vorspringendem Tumor. Beide Fälle sind in Abb. 1 durch die zweifache 
Führung der roten Linie im Bereich der Sanduhrenge S eingezeichnet, sie unter- 
scheiden sich durch das Verhalten der Magenoberfläche. Bei der Narbenschrumpfung 
begleitet die Oberflächenlinie (rot) die Lumenlinie (schwarz), bei der Intumeszenz 
behält die Oberflächenlinie die Form, welche der Grundgestalt des betreffenden 
Magens entspricht (Hakenmagen bei Abb. 1, Stierhornmagen bei Abb. 2—6). Da 
die Oberflächenlinie fast nie im Röntgenbilde sichtbar ist (Abb. 5, O.fl.L., zeigt 
sie, durch das benachbarte gasgeblähte Kolon in großer Ausdehnung hervorgerufen; 
sehr empfehlenswertes Verfahren, das wir bisher nicht mitgeteilt haben), so läßt 
sich bei Füllungsdefekten zwischen den zwei oben erörterten Möglichkeiten nicht 
ohne weiteres und oft überhaupt nicht differenzieren. Wenn wir in dem in Abb. 1 
dargestellten Sanduhrmagen Ulcusnarbenschrumpfung annahmen, so geschah es 
wegen der Übereinstimmung, die in der scharfen Grenze der Sanduhrenge und im 
klinischen Bilde gefunden wurde. Andere differentialdiagnostische Merkmale sind 
die Richtung der im Ausgußbilde vorkommenden winkligen Unregelmäßigkeiten: 
einspringende Winkel <>< D> D, wie sie bei E in Abb. 1 und 2 vorkommen, 
rühren fast stets von Einziehungen der Wand, ausspringende Winkel >= N=, 
wie sie an der großen Kurvatur von Abb. 2—6 im Bereich der Tumoren vor- 
handen sind, meist von den ins Lumen vorspringenden Intumeszenzen her, respek- 
tive von den Tälern zwischen denselben. Die Einzeichnung der roten Oberflächen- 
linie ist bezüglich des die Tumordicke angebenden Abstandes von der inneren 
Öbertlächenkontur (schwarz) naturgemäß vielfach willkürlich. 


P.c. :-: Pars cardiaca Oe. ` - Ösophagus 

P.m. — Pars media C. — Kardıa 

P. p. — Pars pylorica G. — Gas 

P. -= Pylorus K. = Gelatinekapsel mt Wismut gefüllt 
D. =- Duodenum c.C. — zentraler Kanal 

4. == Antrum E. — Einziehung 

Sph.a. — Sphinkter antri t, t, t — Tumor 


O.fl.L. -- Oberflächenlinie qu. Br. — quere Breite. 


492 G. Holzknecht und S. Jonas: Die Röntgenuntersuchung des Magens usw. 


Der Magen in Abb. 1 zeigt normale Weite (qu. Br.). Die quere Breite in 
Abb. 4 ist abnorm groß (Dilatation hinter der Stenose). Abb. 6 ist ein abnorm 
kleiner und enger Magen. 


Abb. 1. Ulcus, perigastritische Tumorstenose in der Pars media (Sanduhr- 
magen) (Operationsbefund s. Kasuistik, Fall 5). 

Abb. 2. Lappiger Tumor der Pars media und pylorica (s. Kasuistik, Fall 1). 

Abb. 8. Circulärer, nicht nennenswert stenosierender Tumor der Pars media. 
hoch gegen die Pars cardiaca hinaufreichend. Pars pylorica und Pylorus frei. 
Kardia frei (große Kapsel passiert) (s. Kasuistik, Fall 2). 

Abb. 4. Circulärer, stark stenosierender Tumor der Pars pylorica, letzter Ab- 
schnitt derselben und Pylorus selbst frei. Dilatation (s. Kasuistik, Fall 6). 

Abb. 5. Knolliger Tumor der großen Kurvatur der Pars media, hoch unter 
dem Rippenbogen gegen die Pars cardiaca hinaufreichend (s. Kasuistik, Fall 3). 

Abb. 6. Flach infiltrierender Krebs fast des ganzen Magens. Kardiastenose, 
Dilatation des Ösophagus; nur der Pylorus ist frei, aber inkontinent (Achylie) 
(s. Kasuistik, Fall 4). 
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I. 


Mit dem Wechsel wissenschaftlicher Systeme hat der Fieberbegriff 
Wandlungen durchgemacht, die von der Auffassung des Fiebers als 
einer Krankheit sui generis zur Erkenntnis führten, im Fieber nur ein 
Symptom im Komplex der Erscheinungen bei fieberhaften Erkrankungen 
zu sehen. Liebermeister versuchte zwar den inneren Zusammenhang 
der fieberhaften Symptome durch seine Theorie herzustellen, die zum 
Mittelpunkt der einzelnen Fiebersymptome die Temperatursteigerung 
machte. Die Basis der Liebermeisterschen Auffassung, daß erst durch 
die erhöhte Körperwärme die übrigen Fiebersymptome ausgelöst würden, 
hat sich nicht aufrecht halten lassen. Zwischen Höhe der Temperatur 
und der Frequenz und Beschaffenheit der Herztätigkeit lassen sich bei 
den verschiedenen fieberhaften Erkrankungen keine innigeren Beziehungen 
konstruieren. Die oxydativen Prozesse wie die Wärmeabgabe sind nicht 
in ein Abhängigkeitsverhältnis zur Höhe der Temperatur zu setzen; 
die differenten Fieberursachen modifizieren beide Vorgänge in verschie- 
denem Maße. Auch die Anschauungen über die Wirkungen des Fiebers 
von einem einheitlichen Standpunkt aus brachten der klinischen Er- 
kenntnis keine wesentlichen Aufschlüsse. Die einseitige Ansicht Lieber- 
meisters von der absolut deletären Wirkung der Temperatursteigerung 
hat sich als unrichtig herausgestellt. 

Wiederholt ist die Betrachtung, die das Spezifische, Trennende dem 
Gemeinsamen der Infektionserscheinungen gegenüberstellt, als die dem 
Fieberbegriff nur gerecht werdende hervorgehoben worden. Jeder In- 
fektionserreger hat seinen eigenen Entwicklungsgang im infizierten Orga- 
nismus, ruft nur ihm spezifische reaktive Vorgänge hervor, wird durch 
die erhöhte Temperatur in differenter Weise als in anderen Infektionen 
beeinflußt, so daß eine einheitliche und völlig allgemeine Betrachtung 
nicht angängig erscheint. So gewinnt die Anschauung wieder an Boden, 
die nicht mehr zur einheitlichen Begriffsdefinition auf Grund vergleich- 
barer gemeinsamer Erscheinungen drängt, sondern die für jede Einzel- 
infektion den fieberhaften Erscheinungskomplex in seinen Einzelheiten 
studiert. 

Dennoch bleiben gemeinsame Züge, die sich nicht nur in manchen 
gleichen klinischen Symptombildern, auch in gleichen reaktiven Prozessen 
bei der febrilen Intoxikation, wie den Immunitätsvorgängen, ausdrücken 
und die immer wieder zu Hervorhebung einheitlicher und allgemeiner 
Gesichtspunkte zwingen. 

Es soll nicht die Aufgabe im vorstehenden Thema sein, für jede 
Einzelinfektion die Ursachen und ihre deletäre oder salutäre Wirkung 
in ihrer Bedeutung für den infizierten Organismus zu schildern, viel- 
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mehr soll versucht werden, einheitliche Gesichtspunkte in der Betrach- 
tung der Ursachen und der Wirkungen des Fiebers vom bakterio- 
logischen und biologischen Standpunkt zu gewinnen. 


Es lag ein wesentlicher Fortschritt in dem sich von spekulativen 
Anschauungen freimachenden Urteil, daß jede Veränderung der Wärme- 
regulierung nicht allein als eine funktionelle Störung aufzufassen sei, 
sondern neben einem materiellen Substrat auch eine ausreichende Ursache 
haben müsse. Wir vermögen uns aber heute, nachdem wir in den Mikro- 
organismen die Ursachen der Mehrzahl der fieberhaften Erkrankungen 
erkannt haben, mit den vor etwa 30 Jahren üblichen Begriffsdefinitionen 
der Fieberformen, mit Einteilungen in essentielle und symptomatische 
Fieber nicht zufrieden zu geben. Im Grunde lag in dieser Klassifizierung 
nur ein Eingeständnis der engen Grenzen, die der ätiologischen Erkennt- 
nis der Infektionskrankheiten damals gesteckt waren. 

Zu einem Fortschritt nicht nur des theoretischen Wissens, auch im 
praktischen Handeln am Krankenbett mußte diese Kenntnis der Ur- 
sachen der fieberhaften Krankheiten führen. Man begriff, daß es nicht 
das Symptom der gesteigerten Körperwärme mehr anzugreifen galt, 
sondern die unmittelbare Ursache mußte bekämpft werden. 

Aber wenn wir auch in Infektion und Fieber einen unlösbaren 
Zusammenhang kennen gelernt haben, über die Erkenntnis dieses Zu- 
sammenhangs ist die experimentelle Forschung nicht wesentlich hinaus- 
gekommen. Die ätiologische Frage ist, wenigstens für die Mehrzahl der 
fieberhaften Erkrankungen, gelöst, aber die Schwierigkeit, wie der Ent- 
wicklungsprozeß der Fiebererregung durch eine bekannte Materia peccans 
zu deuten sei, geblieben. 

Das Fieber in allen Fällen aus anatomischen Veränderungen ab- 
zuleiten, ist eine von Erasistratus (ca. 300 v. Chr.) begründete Lehre, 
die im Fieber nur ein ’Enıyevnua sah. Später sprachen sich Bordeu 
(1722—1776) und Broussais (1772—1838) entschieden dafür aus, daß 
jedes Fieber von einer Lokalaffektion, von der Entzündung eines Organs 
abhänge, also ein symptomatisches Fieber im engsten Sinne sein sollte. 
Der Abdominaltyphus war danach eine Art von Darmentzündung, eine 
Dothionenteritis. 

Auch die Streitfrage, ob das Fieber dem lokalen pathologischen 
Prozeß koordiniert oder subordiniert sei, ist nach unseren heutigen Be- 
griffen so müßig wie die Grenzbestimmungen, handelt es sich um ein sym- 
ptomatisches oder ein essentielles Fieber. Alle diese Definitionsversuche, 
diese Streitfragen um bloße Begriffsbestimmungen zeigten nur, daß die 
Ätiologie noch grobe Lücken aufwies. Obwohl aber in diesen Jahren 
kurz vor der Entdeckung der bakteriellen Ursachen der Infektionen der 
exakte Nachweis spezifischer pathogener Keime noch nicht geglückt war, 
schlossen doch schon weitblickende Forscher aus ihren Wirkungen im 
infizierten Organismus auf ihr Vorhandensein. Es wurde mit fast un- 
umstößlicher Bestimmtheit ausgesprochen, daß eine konkrete Fieber- 
materie in den in den Körper eingedrungenen Giftstoffen, unter denen 
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man sich organische Wesen kleinster Art und niederster Ordnung vor- 
stellte, zu suchen sei. 

Das Infektionsfieber, der Hauptrepräsentant der febrilen Temperatur- 
steigerungen, zeigt markante Unterschiede von anderen Formen der 
erhöhten Körperwärme. Schon die spezifische Fieberursache bei Infek- 
tionen weist auf eine Sonderstellung der Infektionsfieber gegenüber 
anderen Fieberformen hin. Im wesentlichen bestehen diese Differenzen 
in bestimmten Änderungen des Stoffwechsels und in einem geänderten 
Verhältnis zwischen Bildung und Abgabe von Wärme, das sich nach 
den einzelnen Infektionen verschieden gestalten kann. 

Zunächst war — der Causalnexus zwischen dem Eindringen der Infek- 
tionserreger und dem Auftreten der febrilen Temperatur vorausgesetzt — 
die Frage nach der Art der Wirkung der pathogenen Keime bei der 
Entstehung der fieberhaften Temperatur zu entscheiden. Die Frage, 
wirken die Bakterien als in den tierischen Körper eingedrungene Fremd- 
körper oder durch die von ihnen abgegebenen Stoffwechselprodukte 
pyrogen, war unschwer zu lösen. Weiter war eine geringe Bedeutung 
der Annahme einer thermogenen Wirkung der Mikroben selbst für die 
fieberhafte Temperatursteigerung beizumessen. Die Auffassung Ughettis, 
der im Moment der Hämolyse der Erythrocyten durch die Bakterien 
die Fieberentstehung vermutete, mußte fallen gelassen werden. Eine 
wichtigere Frage war die nach der Einheitlichkeit der fiebererzeugenden 
Materie in den differenten pyrogenen Bakterien, die von Centanni be- 
sonders in Angriff genommen war. Im Gegensatz zu dieser Anschau- 
ung einer einheitlichen Natur der fieberbildenden Materie mußte sich die 
Ansicht geltend machen, die entsprechend jeder Fieberform auch diffe- 
rente Ursachen akzeptierte. Schließlich führten diese Untersuchungen, 
die sich mit der Darstellung chemischer pyrogener Substanzen aus den 
Bakterien befaßten, zu Studien über die febrilen Temperatursteigerungen 
durch pyrogene Substanzen aus tierischen Eiweißstoffen. 

In Parallele mit der älteren Auffassung, daß die Mikroben gewisser- 
maßen als Fremdkörper fiebererzeugend wirken könnten, ist die Be- 
obachtung zu setzen, die nach intravenöser Einführung von in Salz- 
lösung suspendierten Partikeln wie Lykopodiumpulver oder Amylum ge- 
ringe Temperatursteigerung konstatierte. Diese Substanzen geben jedoch 
ebensowenig zur direkten Erzeugung einer echten fieberhaften Tem- 
peratursteigerung Anlaß wie die noch in anderem Zusammenhang zu 
erwähnenden Salz- und Zuckerlösungen. Schon die Tatsache, daß die 
lebenden Keime nicht als Fremdkörper wie in der angezogenen Parallele, 
also als unbelebte Gebilde, wirken können, mußte diese Ansicht wider- 
legen. Und zudem mußte die Temperaturerhebung in unmittelbarem 
Anschluß an die Infektion eintreten, wogegen aber die Incubationszeit 
bei der Mehrzahl der Infektionen deutlich spricht. Somit vermögen die 
Bakterien an sich, gewissermaßen als Fremdkörper, die Fieberentstehung 
nicht zu veranlassen, erst ihre Zerfalls- oder Stoffwechselprodukte, die auf 
dem Nährboden des tierischen Organismus sich bilden, können die 
Störung in der Wärmeregulation einleiten. 

Ergebnisse IV. 32 
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Die von Zuntz vermutete thermogene Wirkung der Mikroben, 
bei der an der Steigerung der Verbrennungsprozesse und damit auch 
an der Temperaturerhöhung die Bakterien durch ihren eigenen Oxyda- 
tionszuwachs beteiligt sein können, läßt sich schwerlich halten. Daß 
eine solche thermogene Wirkung der niederen Organismen vorkommt, 
zeigten die von F. Cohn beim Wachstum und besonders bei der Frucht- 
bildung von Hyphomyceten konstatierten Temperatursteigerungen. Die 
sogenannte Selbsterhitzung des Heus bildet ein weiteres Beispiel für die 
oft nachweisbare thermogene Wirkung einzelner Mikroorganismen. Doch 
bietet für die Frage der febrilen Temperatursteigerung diese Eigenschaft, 
die erst bei wenigen Bakterienarten beobachtet wurde, eine recht unter- 
geordnete, wenn nicht vollkommen zu vernachlässigende Rolle. Es 
mutet diese Annahme etwa wie die von G. Zimmermann ausgesprochene 
Ansicht an, daß durch die in einem entzündeten Körperteil im Uber- 
maß produzierte Wärme der ganze Körper stärker erwärmt würde. In 
den Fällen, in denen die Bakterienaussaat auf eine gering begrenzte 
Körperfläche beschränkt bleibt wie etwa bei der Diphtherie, müßte die 
thermogene Wirkung der lokalisierten Bakterien sich auf den ganzen 
Körper verbreiten. Liebermeister hat schon eine solche rein lokale 
Steigerung der Wärmeproduktion hinreichend widerlegt. Wir wissen, 
daß die von solchen lokalisierten Krankheitsherden ausgehende Tempe- 
ratursteigerung nicht durch bakterielle thermogene Wirkung, sondern 
durch die sich bildenden und in den Gewebsflüssigkeiten kreisenden 
Giftstoffe der Bakterien verursacht wird. 

Auch die Theorie Ughettis kann in der Form, in der sie Ughetti 
vorbrachte, nicht befriedigen. Er ging von der Tatsache aus, daß im 
tierischen Körper angesiedelte Mikroben zu einem Untergang von zelligem 
Material führen und vermutete, daß die gelösten Zellbestandteile haupt- 
sächlich zur Fiebererzeugung beitrügen. Insofern hat ja die experimentelle 
Forschung Ughetti Recht gegeben, als zerstörtes Zellgewebe bei der 
Resorption die Ursache für Temperatursteigerungen abgeben kann. Die 
Hämolyse der Erythrocyten durch die Bakterien ist nach Ughetti für 
die Auslösung der fieberhaften Temperatursteigerung verantwortlich zu 
machen. Löwit weist schon darauf hin, daß die Ughettische An- 
nahme einer rein mechanischen Wirkung der zertrümmerten Erythro- 
cyten auf die Temperatur des Körpers vollständig unbewiesen sei. Bei 
der Malaria (Bacelli) und beim Rückfallfieber sind es wesentlich die 
von den Erregern produzierten toxischen Substanzen, die zur Auslösung 
der fieberhaften Temperatur beitragen und nicht, wie Ughetti will, 
die Veränderungen an den roten Blutscheiben. Es soll nicht geleugnet 
werden, daß neben der toxischen Wirkung der Bakterien auch noch 
zerfallenes und resorbiertes Zellmaterial des Organismus zur Fieber- 
entstehung Anlaß gibt; immerhin bleiben nach experimenteller Erfahrung 
als hauptsächliches Moment zur Auslösung der gesteigerten Temperatur 
die Giftstoffe, die von den Keimen abgegeben werden. Aber die Ver- 
allgemeinerung, die Ughetti seiner Theorie gibt, daß das Auftreten 
von Fieber ohne Schädigung der Blutelemente bisher noch nicht er- 
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wiesen ist, kann nicht aufrecht erhalten werden. Dagegen sprechen die 
Untersuchungen, die bei einzelnen Infektionen neben unveränderter 
Erythrocytenzahl und -form heftiges Fieber konstatierten. Löwit be- 
zeichnete so die experimentelle Milzbrandinfektion als eine eklatante 
Abweichung von der von Ughetti aufgestellten Regel. Ich muß auf 
Grund meiner Versuche Löwit hier zustimmen; zudem konnte ich in 
einer größeren Reihe verschiedenartiger Infektionen keine Modifikationen 
in den Erythrocytenwerten im Sinne Ughettis nachweisen, während 
zur Zeit der Untersuchung hohe Temperaturgrade verzeichnet wurden. 
Die morphologische Krasis der roten Blutkörperchen trat in diesen 
Fällen erst in späteren Stadien der Krankheit zutage. Auch der weitere 
auf Versuche gestützte Einwand Löwits gegen die Annahme Ughettis 
kann durch eigene Beobachtungen ergänzt werden: Injektionen von 
Albumosen bewirkten bei Meerschweinchen oft mehrere Stunden nach der 
Einspritzung Temperatursteigerung, ohne daß zu dieser Zeit eine irgend- 
wie erhebliche Abnahme der Erythrocyten konstatiert wurde. Im gleichen 
Sinne wie die Ughettische Theorie über die Fieberauslösung ist die 
früher noch von Mathieu und Maljean angenommene Ansicht zu ver- 
werfen. Die von diesen Autoren konstatierte Verminderung des Sauer- 
stoffgehalts im Blute fiebernder Menschen und septisch infizierter Tiere, 
die durch eine Veränderung des Stromas der Erythrocyten infolge der 
deletären Einwirkung der pyrogenen Stoffe bewirkt werden sollte, ist 
lediglich als eine Begleiterscheinung der stattgehabten Infektion an- 
zusehen. Ein ursächlicher Zusammenhang mit der fieberhaften Tem- 
peratursteigerung ist damit nicht erwiesen. 

Die Ursachen der Fieberentstehung sind die toxischen 
Stoffe, die in den Bakterien enthalten sind oder von den 
Keimen abgegeben werden. Man kann die pyrogene Wirkung der 
Mikroben im Tierkörper in gewissem Sinne als eine chemische auffassen, 
Eine größere Reihe von experimentellen Untersuchungen spricht zu- 
gunsten dieser Annahme. Ausgehend von den Versuchen von Billroth 
und C. O. Weber, die durch Injektion von zersetzten animalischen 
und vegetabilischen Stoffen Fieber erzeugten, versuchte man aus den 
Kulturen der differentesten Mikroben, aus in Zersetzung befindlichen 
Stoffen, aus dem infizierten Tierkörper bestimmte Substanzen zu iso- 
lieren, die neben Störungen der Respiration, des Kreislaufes, der 
Funktionen des Nervensystems auch Fieber zu erzeugen imstande 
waren. 

Diese Fieberursachen rufen eine Intoxikation hervor, die, wie 
jede Vergiftung, aus einem Komplex von Phänomenen besteht, unter 
denen die erhöhte Temperatur wohl die markanteste und häufigste Er- 
scheinung bildet. Die spezifische Wirkung des Infektionskeims einer 
jeden Infektionskrankheit variiert das Vergiftungsbild mannigfach, so 
daß wir im wesentlichen die spezifische Qualität des Infektionserregers 
als maßgebend für die klinischen Folgen der Infektion ansehen können. 
Außer der Qualität, unter der wir gemeinhin die Toxizität des patho- 
genen Erregers begreifen, kommt das Quantum der eingedrungenen 

32* 


500 Hermann Lüdke: 


pathogenen Keime und die Empfänglichkeit des infizierten Organismus 
hauptsächlich für die Beurteilung der krankmachenden und fiebererzeugen- 
den Wirkung in Betracht. 

Es braucht keiner Beweise mehr für die Tatsache, daß durch die 
Mikroorganismen die febrile Temperatur hervorgerufen wird. Am besten 
beweisen den direkten Zusammenhang zwischen Infektion und Fieber 
die bakteriologischen Blutuntersuchungen. Selbst der Fiebertypus wird 
durch die Tätigkeit der infizierenden Mikroben bedingt, wie es die 
Sporulation der Plasmodiengeneration bei Malaria zeigt. Bei Typhus 
und Pneumonie konnte ich durch die bakteriologische Blutuntersuchung 
dartun, daß kurz vor dem Ausbruch des Rezidivs, kurz vor der Er- 
hebung der Temperatur ein neuer Einbruch von Bakterien in das am 
Tage vor der Untersuchung noch keimfrei befundene Blut stattgefunden 
hatte. 

Die Dauer der Latenz der Infektionskeime im Blute steht im all- 
gemeinen in einem direkten proportionalen Verhältnis zur Fieberdauer. 
Der günstigste Moment für den Nachweis von Keimen im strömenden 
Blut ist die Zeit der gesteigerten Körperwärme; nach dem Abklingen 
des Fiebers werden fast stets Infektionserreger im Blut vermißt. Dabei 
spielt die Zahl der ins Blut gedrungenen Mikroben eine wesentliche 
Rolle; häufiger gelingt es, bei stark erhöhter Körpertemperatur zahl- 
reichere Keime zu entdecken, spärlicher wird die Keimzahl bei sinken- 
dem Fieber. In Typhusfälllen, bei Sepsis und Pneumonie konnte ich 
den Befund wiederholt erheben, daß die Bakteriämie in schwer ver- 
laufenden Fällen mit hohem Fieber sich über Wochen erstrecken kann, 
während in leichten Erkrankungen bei niederen Temperaturgraden die 
Bakteriämie nur von kurzer Dauer zu sein pflegte. 

Daß jedoch auch in fieberlosen Zuständen Bakterien im 
Blut kreisen können, bewiesen mir zwei Typhusfälle, in denen noch 
während des fieberlosen Rekonvaleszenzstadiums sich wenige Typhus- 
bacillen aus dem Blut züchten ließen. Solche Fälle, in denen bei 
Fieberlosigkeit Bacillen im Blut nachgewiesen werden können, sind sehr 
selten. Im allgemeinen müssen wir daran festhalten, daß mit dem 
Sinken der Temperatur auch die Bakterien aus dem Kreislauf ver- 
schwinden. In den sich über Tage und Wochen hinziehenden Bak- 
teriämien mag eine Gewöhnung des Organismus an die toxischen 
Substanzen eintreten, so daß wenige, im Blut kreisende Bacillen zur 
Fieberauslösung nicht mehr genügen. Wurden Albumoseninjektionen 
in wiederholten Dosen denselben Tieren eingeführt, so trat ebenfalls 
eine Gewöhnung ein, die sich nicht mehr in Temperatursteigerung aus- 
sprach. Die gleiche Gewöhnung an die toxischen pyrogenen 
Substanzen der pathogenen Keime können wir bei der Erscheinung 
des latenten Mikrobismus annehmen. Man versteht darunter die 
Vegetation lebensfähiger Keime im tierischen Organismus, ohne daß die 
Anwesenheit der Bakterien sich in den klinischen Manifestationen einer 
spezifischen Infektion äußert. Diese Möglichkeit einer selbst langjährigen 
Latenz von Bakterien im pathologisch modifizierten Gewebe ist durch 
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Tierexperiment und klinisch-pathologische Beobachtung hinreichend er- 
wiesen. 

Aber auch die Frage des latenten Mikrobismusim gesunden 
oder anscheinend gesunden Körper ist durch den Nachweis von 
virulenten Infektionserregen in Geweben und Gewebsflüssigkeiten als ge- 
löst zu betrachten. Ich erinnere nur an das Vorkommen von Typhus- 
bacillen in der Gallenblase und im Darm Gesunder, die vor Monaten 
und Jahren an Typhus gelitten haben, weiter an das Vorkommen von 
pathogenen Diphtheriebacillen, von Streptokokken und Pneumokokken 
in der Mund- und Rachenhöhle, von Meningokokken im Nasenrachen- 
raum Gesunder. Im Tierversuch gelang es mir, intravenös injizierte 
Typhusbacillen noch 8—14 Tage im Knochenmark und Milz zu einer 
Zeit, in der das strömende Blut als vollkommen keimfrei befunden 
wurde, zu konstatieren. Temperaturerhebungen wurden bei den Tieren 
trotz des Nachweises virulenter Bacillen in den Geweben nicht ver- 
zeichnet, so daß eine Adaption des Körpers an die pyrogenen 
Substanzen anzunehmen ist. 

In den Organen, speziell in Milz, Lymphdrüsen, Knochenmark und 
Leber, können die Keime ein latentes Dasein fristen, ohne zu wirk- 
sameren Entzündungsprozessen zu führen. Ursachen für den Rück- 
transport ins Blut können Traumen, Hyperämien der Organe, inter- 
kurrente Erkrankungen ausmachen. Wie mir eigene Untersuchungen 
bei Tieren bewiesen, vermögen längerwährende Temperatursteigerungen 
durch künstlich eingeleitete Überhitzungen einen erneuten Übertritt der 
Typhuskeime aus den Organdepots ins strömende Blut zu veranlassen, 
nachdem dies zuvor mit Sicherheit als keimfrei befunden war. — 

Das Bakterienprotoplasma bewirkt die Intoxikation durch die in ihm 
enthaltenen differenten Substanzen, so daß das gesamte Krankheitsbild 
im wesentlichen auf die deletären Wirkungen dieser verschiedenen Kompo- 
nenten im Bakterienleib zurückzuführen ist. Wenn auch die Frage nach der 
Identität von Fiebergift und Krankheitsgift nicht gelöst ist, der Nach- 
weis von Partialgiften im Bakterienkörper könnte zur Annahme eines 
spezifischen Fiebergiftes in den Infektionserregern berechtigen. Wir 
kennen bereits bei einigen Mikroben differente Qualitäten ihres Giftes, 
die sich in verschiedenen Wirkungen bei ihrer getrennten Einführung 
in den tierischen Organismus äußern. Seitdem in der Bouillonkultur 
der Tetanusbacillen neben einem krampferzeugenden Gift ein Hämo- 
toxin entdeckt war, wurden bei verschiedenen Bakterienarten differente 
Giftwirkungen, die auf Partialgifte zurückzuführen waren, konstatiert. 
Solche Hämotoxine, die wir nach ihren Eigenschaften den echten 
Toxinen zuzählen müssen, sind vornehmlich bei pathogenen Staphylo- 
kokkenstämmen, vielen Vibrionen, Tetanus, Proteus, Megatherium nach- 
gewiesen worden. Aus Staphylokokken ließ sich weiterhin ein Toxin 
isolieren, das Leukocidin, das eine spezifisch toxische Wirkung auf die 
Leukocyten äußert und ebenfalls zu den echten Toxinen gehört. Von 
dem durch Staphylokokken produzierten Hämolysin unterscheidet sich 
das Leukocidin durch seine größere Thermolabilität. Bei den Schlangen- 
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giften kennen wir eine neurotoxische, eine hämolytische Wirkung, ein 
auf das Gefäßendothel wirkendes Hämorrhagin und eine das Fibrin 
beeinflussende Thrombase. 

Im Einklang mit unseren Kenntnissen über den Nachweis diffe- 
renter Fermente in Körperzellen, wie etwa den Leberzellen, können 
wir in den Bakterientoxinen differente Komponenten der Giftwirkung 
spezialisieren und ebenso in einem Endotoxin eine Summe in ihrer 
Wirkung verschiedenartiger Gifte vermuten. Die exakte Isolierung 
einzelner, spezifisch wirkender Komponenten im Giftmolekül eines Bak- 
terium ist allerdings erst in wenigen Fällen geglückt, doch steht zu er- 
warten, daß eingehendere Untersuchungen eine weitere Aufspaltung der 
bakteriellen Giftsubstanzen ergeben werden. 

Die Annahme eines einheitlichen Fiebergiftes wäre danach a priori 
nicht abzuweisen. Die Entdeckung einer solchen Substanz, die in 
jedem pathogenen Erreger mit der gleichen Qualität nachzuweisen 
wäre, würde nicht allein manche Rätsel in der Fieberätiologie lösen, es 
würde auch die Möglichkeit einer therapeutischen Verwertung dieser 
Entdeckung naheliegen. Denn daß durch Injektion dieses supponierten 
Fiebergifts auch die Auslösung von Immunreaktionen wahrscheinlich 
wäre, konnte daraus geschlossen werden, daß eine solche Produktion 
von Reaktionsstoffen in der überwiegenden Mehrzahl der Infektionen 
mit der febrilen Temperatursteigerung Hand in Hand zu gehen pflegt. 

Der Nachweis eines einheitlichen Fiebergifts und selbst der von 
spezifischen, nur die Temperatur steigernden Giften in den pathogenen 
Bakterien hat sich freilich bisher nicht fübren lassen. Buchner nahm 
an, daß die fiebererzeugende Substanz den Bakterienleibern als solchen 
zukäme, daß es sich dabei um eine Eiweißsubstanz der Bakterienzelle 
handele, die von dieser abgesondert oder beim Zerfall derselben im 
Tierkörper frei werde und hier die fieberhafte Temperatursteigerung 
auslöste. Krehl, dem wir eine Reihe wichtiger Untersuchungen über 
den inneren Zusammenhang zwischen Fieber und Infektion verdanken, 
schließt sich im wesentlichen der Buchnerschen Auffassung an. Doch 
betont Krehl einmal die Differenzen zwischen den von ihm aus ein- 
zelnen Bakterien erhaltenen fiebererzeugenden Substanzen und weist 
darauf hin, daß bestimmte Beziehungen zwischen der Erzeugung von 
Fieber durch die Produkte eines abgetöteten Mikroorganismus bei einer 
Tierspezies und der Pathogenität des gleichen Mikroben nicht bestehen. 
Die Verschiedenheit des Fiebergifts konnte Krehl auch durch die 
Untersuchungen dartun, die zeigten, daß die fiebererzeugende Substanz 
bei Diphtheriebacillen durch die Hitze in ihrer Wirksamkeit stark ab- 
geschwächt wurde, während die fieberauslösende Eigenschaft der 
Bakterienleiber des B. coli, B. typhi, des Pyocyaneus durch Kochen 
nicht becinflußt wurde. 

Während so Krehl, gestützt auf seine experimentellen Resultate, 
die Annahme eines einheitlichen Fiebergiftes ablehnte, glaubte Centanni 
aus seinen Versuchen auf die Existenz eines Pyrotoxins schließen zu 
müssen. Centanni gewann aus pathogenen und nicht pathogenen 
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Keimen eine Substanz, die nicht zur Gruppe der Eiweißkörper gehören 
und ein Degenerationsprodukt der Bakterienzelle darstellen sollte. Die 
Symptome aber, aus denen Cetanni auf Fieber schließt, sprechen 
jedoch kaum für die Symptome eines Febris simplex; die gleichen Er- 
scheinungen sind auch bei der Intoxikation mit den differentesten in- 
takten Bakterienleibern zu konstatieren. Weiter hat Centanni, worauf 
Löwit bereits hinweist, seine Pyrotoxinversuche nur an Kaninchen, 
die ja für Eingriffe ins Temperaturregulationssystem sehr empfindlich 
sind, angestellt. Und endlich geben Centannis Versuche keinen 
exakten Aufschluß darüber, ob die durch die „Pyrotoxina bacterica“ 
erzeugte Temperatursteigerung wirklich als eine febrile aufzufassen ist. 

Die Identität eines einheitlichen Fiebergiftes kann erst dann er- 
wiesen sein, wenn die Kardinalsymptome des Fiebers, die erhöhte 
Körperwärme, die Steigerung der Respirations-, der Pulsfrequenz und des 
Stoffwechsels für die Gifte sämtlicher pathogenen Erreger ausgelöst 
werden. Von der Erfüllung dieser Aufgabe sind wir jedoch noch weit 
entfernt. Es ist eher wahrscheinlich, daß entsprechend den verschiedenen 
klinischen Krankheitsformen auch in ihrer Wirkung differente Fieber- 
gifte existieren. Schon a priori erscheint es wenig glaubhaft, daß der 
Versuch gelingen könnte, durch Injektion einer bestimmten fieber- 
erzeugenden Substanz von sämtlichen Bakterienarten das wesentlichste 
Symptom einer Injektion, das Fieber, von den übrigen Krankheits- 
symptomen, die das Krankheitsgift verursacht, trennen zu können. Zu- 
dem wissen wir, daß die verschiedenen Bakterien eine durchweg ver- 
schiedene Wirkung auf die Leukocytenzahlen, auf die Immunreaktionen 
ausüben können, was ebenfalls gegen die Annahme eines gemeinsamen 
Fiebergiftes spräche. 

Wir wissen bisher nur, daß fast alle Toxine und Endotoxine 
Fieber, und zwar einige Gifte in kleinen Dosen Temperatur- 
steigerung, in großen Temperatursturz bewirken, der bis zu 
Wärmegraden führt, wie sie intra vitam bei Warmblütern nicht be- 
obachtet werden (24—28°). Noch wichtigere Beziehungen der Ficber- 
reaktion bestehen zur Qualität der im Versuch eingeführten oder durch 
Infektion übertragenen Bakteriengifte. Während minimale Quantitäten 
eines hochvirulenten Stammes Hyperpyrexien auslösen, vermögen, wie 
der Tierversuch lehrte, große Mengen einer schwach toxischen Kultur 
nur geringe Fiebergrade zu erzeugen. 

Wir können unsere Kenntnisse über die pyrogenen Substanzen in 
den Mikroben dahin zusammenfassen, daß durch Giftstoffe unbekannter 
chemischer Konstitution bei zahlreichen pathogenen und einigen nicht 
pathogenen Bakterien eine Temperatursteigerung hervorgerufen wird, 
daß aber eine Identität dieser Giftsubstanzen in den differenten Keimen 
nicht als wahrscheinlich angenommen werden kann. Ebensowenig kann 
mit Sicherheit behauptet werden, daß die supponierten Fiebergifte 
identisch mit dem Krankheitsgift sind, zumal wir wissen, daß nicht 
pathogene Keime wohl zu Temperatursteigerungen Anlaß geben können, 
ohne sonstige Krankheitserscheinungen auslösen zu müssen. Die Angabe 
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Löwits aber, daß streng pathogene Mikroorganismen wohl zu typischen 
Krankheitserscheinungen, vielfach aber ohne Fieber (Tetanus, Cholera) 
führen können, ist dahin richtigzustellen, daß die bei diesen Infek- 
tionen durch die starke Toxizität oder die große Quantität der Gift- 
stoffe ausgelösten Kollapse ebenfalls als Störungen der Temperatur- 
regulation angesprochen werden müssen. Ein Fehlen des Fiebergiftes ist 
schwerlich als die Ursache der nicht gesteigerten Temperatur anzusehen, 
ebensowenig ist ein Überwiegen temperaturherabsetzender Substanzen 
unter den Stoffwechselprodukten der Bakterien hierfür anzuschuldigen. 
Hypothermisierende Stoffe existieren nicht im Bakterienprotoplasma. 
Lediglich die enorme Giftigkeit oder die erhöhte Quantität der im 
Versuch eingeführten oder im infizierten Körper zerfallenen Bakterien- 
leiber bedingt die Erscheinungen des Kollapses. 

Der Nachweis, daß nicht pathogene Keime und die durch physi- 
kalische oder chemische Prozesse aus den Bakterienleibern erschlossenen 
pyrogenen Stoffe eine temperatursteigernde Wirkung auslösen können, 
leitet zu den Untersuchungen über, die sich mit der Erhöhung der 
Körperwärme durch ursächliche Momente befassen, die ohne 
Mitwirkung von Mikroben zustandekommen. Daß durch Ge- 
websläsionen ohne Mitwirkung von Mikroorganismen Temperatursteigerung 
veranlaßt werden kann, beweist das Vorkommen von sog. traumatischen 
Fiebern. Bei den durch chemische Mittel oder mechanische und ther- 
mische Insulte gesetzten, ebenso wie bei den durch Bakterien ver- 
ursachten Entzündungsformen geht Körpergewebe zugrunde und 
die Resorption der Zerfallsprodukte der Zellen geben zur 
Temperaturerhöhung Anlaß. Im Falle einer Infektion wirken so- 
wohl die gelösten Bakteriensubstanzen oder ihre Toxine und die durch 
die Gifte geschädigten und resorbierten Zellenbestandteille auf die 
Körperwärme ein, so daß eine Differenzierung dieser beiden Effekte 
nicht mehr möglich ist. 

Wenn die Resorption von pyrogen wirkenden nicht bakteriellen 
Stoffen aus Entzündungsherden, wie eine solche durch Injektion von 
sterilem Eiter im Tierversuch imitiert wurde, Temperatursteigerung 
veranlaßte, so war zunächst die Annahme von der allein fieberaus- 
lösenden Wirkung der toxischen Substanzen der Bakterien eingeschränkt. 
Von dem septischen Fieber war danach ein aseptisches zu differenzieren, 
das nach subcutanen Frakturen, bei großen Blutergüssen, bei Auf- 
lösung von Blutkörperchen zu konstatieren ist. Weiter vermag das 
bei der Blutgerinnung freiwerdende Fibrinferment Fieber zu erzeugen 
(Edelberg). Die Vorstellung aber, daß durch das auf die ver- 
schiedensten Fieberursachen hin freigemachte Fibrinferment eine ein- 
heitliche Ursache der Temperatursteigerung gegeben wäre. ist durch 
den Nachweis von Hammerschlag widerlegt, der durchaus nicht 
stets eine vermehrte Bildung von Fibrinferment im Fieberblute fand. 

Neben den Gewebsbestandteilen, die bei der Resorption eine Tempe- 
raturerhöhung veranlassen können, wäre eine Reihe von Fermenten, wie 
Fibrinferment, Pepsin. Trypsin, Lab, Invertin zu nennen, auch einige 
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pflanzliche Enzyme wirken temperatursteigernd (Emulsin, Myrosin, Diastase, 
Papayotin). Doch wurde nach Krehls Untersuchungen die temperatur- 
erhöhende Wirkung von Lab, Pepsin, Diastase, Invertin und Papayotin 
nicht als eigentliche Fermentwirkung aufgefaßt, da die Temperatursteige- 
rung auch noch nach längerem Erhitzen des Präparates zu erzielen war. 
Vielleicht handelt es sich dabei um die Wirkung beigemengter albumosen- 
artiger Stoffe, wie dies für Lab direkt nachgewiesen wurde. Daß resorbiertes 
Gewebsmaterial zu Temperaturerhöhungen Anlaß geben kann, zeigten mir 
Transplantationsversuche von arteignem wie artfremdem Gewebe, in denen 
längere Zeit nach der Transplantation Temperatursteigerungen bei den Tieren 
beobachtet wurden, die nur auf die Resorption des eingepflanzten Ge- 
webes zurückgeführt werden konnten. 

Die exakten Untersuchungen über die nicht bakteriellen pyrogenen 
Stoffe verdanken wir Krehl, der differente Eiweißkörper und Zersetzungs- 
produkte des Eiweißmoleküls auf ihre temperatursteigernde Wirkung bei 
Warmblütern prüfte. Die verschiedensten Arten von Eiweiß, fand Krehl, 
assimilierbares wie solches, das den Saftstrom durch die Nieren wieder 
verläßt, hydriertes und nicht hydriertes, andere organische Stoffe wie 
mancherlei Salze vermögen Fieber hervorzurufen. Die verschiedenen 
Tierarten verhielten sich den einzelnen Stoffen gegenüber durchaus nicht 
in der gleichen Weise. Die hydrierten, in reiner Form dargestellten 
Eiweißkörper (Albumosen und Peptone) erwiesen sich so Hunden gegen- 
über als ganz indifferent, am intensivsten reagierten Meerschweinchen. 
Der Kern dieser Untersuchungen war, daß albumosenartige Sub- 
stanzen besonders zu einer Erhöhung der Temperatur bei Warm. 
blütern führen. 

Krehl und Matthes nahmen an, daß die hydrolytischen Spaltungs- 
produkte des Eiweiß im Fieber eine besondere Rolle spielen könnten. 
Sie hatten zunächst festgestellt, daß Albumosen fiebererregend wirken. 
Albumosen im Urin bei fieberhaften Prozessen und auch bei den durch 
chemische Akria erzeugten experimentellen Temperatursteigerungen wiesen 
sie ferner im Gegensatz zu einfachen Überwärmungen und bei der Wärme- 
stichhyperthermie, wo diese Substanzen vermißt wurden, nach. Auf Grund 
dieser Befunde kamen sie zu der Vorstellung, daß das durch die Fieber- 
ursache vergiftete Eiweiß hydrolytisch gespalten werde und seine Spal- 
tungsprodukte anders wirkten als die normal entstehenden Zersetzungs- 
stufen auf die wärmeregulatorischen Apparate und daher für das Ein- 
treten der Temperatursteigerung von Wichtigkeit seien. Diese Auffassung 
läßt sich heute, wie Matthes neuerdings erklärt, kaum noch aufrecht 
erhalten, da sie die Verhältnisse zu einfach erklärt. Vornehnilich sprach 
dagegen, daß Morawitz und Dietschy Albumosen nicht in gleicher 
Häufigkeit, wie solche früher im Fieberurin nachgewiesen wurden, fanden 
und daß ein von Mörner beschriebener Eiweißkörper bei der von Krehl 
und Matthes angewandten Gewinnungsmethode zu Täuschungen Ver- 
anlassung geben kann. Morawitz und Dietschy fanden in 37 Proz. 
der untersuchten fieberhaften Fälle Albumosen und vermißten sie bei 
andern Erkrankungen. 
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Aus den Untersuchungen von Krehl, Matthes und ihren Schülern 
war noch die interessante Tatsache zu entnehmen, daß eine von Bacillen- 
leibern erhaltene toxische Substanz, das Tuberkulin, in gewissem Grade 
durch Deuteroalbumosen in seiner Wirkung bei der Injektion ersetzt 
werden kann. Doch sind zur Auslösung von Temperatursteigerungen 
weit größere Dosen von Deuteroalbumose notwendig als vom Tuberkulin. 
Bei vollkommen Gesunden vermag auch das Tuberkulin in großen Dosen 
erst zur Fieberanregung zu führen, während bei Tuberkulösen eine Addi- 
tionswirkung des im Körper aufgespeicherten und des eingeführten Giftes 
anzunehmen ist. Daß bei der intensiven Wirkung der Toxalbumosen 
bakteriellen Ursprungs neben der Albumosenwirkung noch ganz spezi- 
fische Wirkungen bakterieller Produkte in Betracht kommen, 
konnten Krehl und Matthes selbst zeigen, da eine chemisch reine 
Deuteroalbumose und eine der Deuteroalbumose chemisch nahestehende, 
aus einer stark virulenten B. coli-Kultur hergestellte Substanz in ihrer 
Gift- und Fieberwirkung sich quantitativ sehr verschieden verhielten. Es 
kann somit die Gift- und Fieberwirkung der bakteriellen Albu- 
mosen mit jener der Albumosen anderen Ursprungs nicht ohne 
weiteres identifiziert werden. Wir müssen bei der fiebererzeugenden 
Wirkung der aus Bakterien dargestellten eiweißähnlichen Substanzen, 
wie etwa dem Tuberkulin, eben einen ganz spezifischen Einfluß auf die 
Temperatur annehmen, der bei den Albumosen anderen Ursprungs fort- 
fällt. Die Intensität der Wirkung ist bei den bakteriellen Stoffen eine 
weit stärkere, auch das durch Injektion dieser Substanzen erhaltene 
klinische Symptomenbild zeigt manche Abweichungen von den durch 
nicht bakterielle Albumosen erhaltenen Erscheinungen. Lupöse, die auf 
die gebräuchlichen kleinen Dosen von Tuberkulin prompt und stark 
reagierten, zeigten nach Zielers bisher nicht veröffentlichten Experi- 
menten auf sehr große Pepton und Deuteroalbumosegaben nur sehr 
geringe Temperatursteigerungen und nie lokale Reaktionen. 

Zur Kategorie der nicht bakteriellen Fieberarten gehören auch die 
zuweilen bei Anämie, bei chronisch degenerativen Prozessen beobachteten 
Temperatursteigerungen, bei denen eine Resorption der beim Gewebs- 
zerfall abgegebenen Stoffe anzunehmen ist. Und schließlich ist den nicht 
bakteriellen Fieberarten das in jüngster Zeit lebhaft diskutierte alimen- 
täre Fieber einzufügen. Die Untersuchungen von Finkelstein und 
seinen Schülern haben ergeben, daß die Ursache des die Ernährungs- 
störungen der Säuglinge begleitenden Fiebers und der in schwereren Fällen 
auftretenden Intoxikationssymptome nicht in Bakteriengiften zu suchen 
ist, vielmehr sollten physikalische Zelleinwirkungen, die von salzhaltigen 
Lösungen ausgehen, für diese Temperatursteigerungen verantwortlich ge- 
macht werden. Auch bei vollständig gesunden Kindern, denen relativ 
kleine Mengen von Salz- oder Zuckerlösungen subcutan injiziert wurden, 
zeisten sich febrile Temperatursteigerungen. Die Fieberreaktion, die 
Finkelstein bei darmkranken Säuglingen durch Einverleibung von Salz- 
oder Zuckerlösungen per os erzielte, führte er auf eine mangelhafte Schutz- 
wirkung des kranken Darmepithels zurück. 
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Schon Hutinel erzeugte bei tuberkulösen Kindern durch Injektion 
von physiologischer Kochsalzlösung ebenso Temperaturerhöhungen wie 
durch Tuberkulineinspritzungen. Rößle fand nach Injektionen größerer 
Quanta von physiologischer Kochsalzlösung, die zu therapeutischen Zwecken 
gemacht waren, trübe Schwellung des Herzfleischs. Die Untersuchungen 
der Finkelsteinschen Schule sind durch Nachprüfungen von Gofferje, 
Möllhausen, Meyer und Rietschel im wesentlichen bestätigt worden. 
Besonders erwähnenswert sind F. L. Meyers Untersuchungen, der die 
pyretogene Wirkung eng an das Kation Na geknüpft fand, während Ca- und 
K-Verbindungen bei der Injektion keine Temperatursteigerung ergaben. 

Die Akten über die Bedeutung des Salzfiebers in der allgemeinen 
Fieberätiologie sind noch nicht geschlossen. Vorläufig existiert noch ein 
zu geringes Untersuchungsmaterial vor allem an Erwachsenen, um definitive 
Schlußfolgerungen zuzulassen. Zu bedenken ist, daß auch bei einer nicht 
auf bakterieller Basis etwa entstandenen Darmstörung bei Säuglingen 
bakterielle Resorptionsprozesse eingreifen und das Krankheitsbild und 
die Art des Fiebers komplizieren. Eher wäre ein Vergleich der von 
Fr. Kraus einmal als enterogenes Koma bezeichneten Zustände mit dem 
Coma uraemicum oder C. diabeticum zulässig, wo zuweilen Schwan- 
kungen der Temperaturregulation konstatiert werden. 

Am ehesten wird den tatsächlichen Verhältnissen bei der Entstehung 
dieser Salzfieber die Erklärung Finkelsteins nahekommen, der eine 
funktionelle Schädigung der Zellen durch die Salz- wie Zuckerlösungen 
annahm, wodurch dann die Möglichkeit abnormer Zersetzungen, die ihrer- 
seits zu einer Störung der Wärmeregulation Veranlassung gäben, ge- 
schaffen sei. 

Bisher ist allerdings nicht untersucht, ob beim Kochsalzfieber der 
Eiweißzerfall wie bei den sonstigen aseptischen Fiebern erhöht ist. Auch 
sind schon die Angaben von Finkelstein und Schaps durch Unter- 
suchungen Weilands in Zweifel gezogen worden. Ebenso kommt Fri- 
berger neuerdings zu dem Ergebnis, daß die Temperatursteigerung nach 
Salzlösunginjektionen keineswegs ein regelmäßiges Vorkommnissei. Eigene 
Untersuchungen ergaben keine Temperaturerhöhung auf subcutane oder 
orale Zufuhr 1—3 Proz. Salzlösungen bei darmkranken Erwachsenen. 

Jedenfalls ist die Tatsache, daß injizierte Salz- und Zuckerlösungen 
Temperatursteigerung öfter verursachen können, sichergestellt. Einen 
gewissen Wahrscheinlichkeitsgrad besitzt auch die Erklärung für das Zu- 
standekommen des Salzfiebers, daß durch zelluläre Schädigungen infolge 
der Injektion autolytische Produkte entständen und die pyretogene Wir- 
kung bedingten. Und somit würde man, soweit die bisherigen Versuchs- 
resultate zu einem vorläufigen Schluß berechtigen, das Salzfieber zur 
Gruppe der sogenannten aseptischen Fieber zu zählen haben, bei denen 
Zerfallsprodukte der eignen Körpersubstanz für die Genese 
des Fiebers verantwortlich zu machen sind. 

Über den Entstehungsmodus der Erhöhung der Eigenwärme sagen 
jedoch diese Hypothesen nichts aus. Die ätiologische Frage ist wohl 
für die Mehrzahl der mit Temperatursteigerungen einhergehenden Er- 


508 Hermann Lüdke: 


krankungen gelöst, sofern wir die materia peccans in den meisten mit 
Fieber einhergebenden Erkrankungen kennen gelernt haben; das Rätsel, 
wie der Entstehungsprozeß der Temperaturerhöhung durch eine bekannte 
Ursache zu deuten ist, blieb ungelöst. Und wie schon in früheren Fieber- 
diskussionen kehrt die Idee wieder, daß in letzter Linie die Erhöhung 
der Eigenwärme auf eine Veränderung der Funktion der nervösen wärme- 
regulierenden Apparate zurückzuführen ist. 

Vielfach hat man versucht, die Fieberentstehung nervösen Einflüssen 
zuzuschreiben. So schien die Möglichkeit naheliegend, daß einzelne kurz- 
dauernde Formen der sogenannten aseptischen Temperatursteigerung ohne 
Resorption reizender Stoffe entweder auf reflektorischem Weg oder durch 
direkte Erregung des Zentralnervensystems zustande kommen könnten. 
Lag schon in der Liebermeisterschen Anschauung, daB im Fieber- 
zustand eine neue Einstellung der Wärmeregulation vorläge, ein Zugeständ- 
nis der Annahme einer dirigierenden nervösen Zentralstation zugrunde, 
so schienen experimentelle Untersuchungen Ursache zur Aufstellung eines 
nervösen Fiebers zu geben. 

Es ist zweifellos, daß durch direkte Läsionen an verschiedenen Stellen 
des Zentralnervensystems Temperatursteigerungen ausgelöst werden und 
bei Erkrankungen des Gehirns speziell oft Fieber beobachtet werden 
kann. Ein direkter Einfluß des Hirns auf die Temperatur ist in manchen 
Krankheitszuständen, bei cerebralen Krämpfen etwa, wahrscheinlich. Ob 
aber reflektorisch bedingte Fieberformen überhaupt vorkommen, 
darf wohl nach den bisher mitgeteilten Fällen bezweifelt werden. Gallen- 
steinfieber und Urethralfieber werden meist als Beispiele des Reflexfiebers 
angeführt. In beiden Fällen ist jedoch, wofür auch meine bakteriolo- 
gischen Blutuntersuchungen bei Cholelithiasis mit sogenannten Reflex- 
fieber sprechen, eine Infektion als die wahrscheinlichere Ursache der 
Wärmesteigerung anzusprechen. In einem weiteren von mir beobachteten 
Fall, in dem im direkten Gefolge der mühsamen Katheterisation Fieber 
eintrat, wurden ebenfalls Keime in größerer Zahl im strömenden Blut 
als die Ursache des Fiebers erkannt. Ich möchte daher die reflektorisch 
bedingte Ursache dieser Fieber, soweit nicht gegenteilige exakte Unter- 
suchungen vorliegen, von der Hand weisen. 

Eine oft weniger befriedigende Lösung der Frage nach dem Ent- 
stehungsmodus mancher ungeklärter Fieber ist die Annahme, daß in- 
dividuelle Momente, die in einer vorläufig noch dunklen Labilität 
des Wärmehaushalts begründet sein können, eine ursächliche Rolle 
spielten. Bekannt ist ja, daß manche Individuen sehr leicht und intensiv 
zu Temperatursteigerungen disponieren, während andere nach der Ein- 
wirkung einer analogen Schädlichkeit viel geringer reagieren. 

Die suggestiven Fieberreaktionen, die bei Tuberkulösen durch In- 
jektion von Aq. destillata oder selbst durch eine Injectio vacua erzielt 
werden, weisen auf rein psychische Einflüsse bei der Fiebererregung hin. 
Da wir wissen, daß Erbrechen durch psychische Momente ausgelöst werden 
kann, hat die Annahme einer rein psychischen Einwirkung auf die Zentra 
der Wärmeregulation vielleicht nichts Verwunderliches an sich. 
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Schwierig bleibt nur die exakte Beantwortung der Frage, wie das 
Zustandekommen der febrilen Störung der Wärmeregulierung bei Infek- 
tionen zu deuten ist. Fr. Hoffmann suchte die Fiebererregung durch 
eine spasmodische Affektion des ganzen Nervensystems, die hauptsächlich 
vom Rückenmark ausgehen sollte, zu erklären. Die Broussaissche 
Schule, die von dem primär entzündeten Organ aus eine sympathische 
Reizung des Herzens, des Gehirns usw. annahm, dachte diese Sympathien 
durch die Vermittlung des Nervensystems hergestellt. 

Diese vagen Vorstellungen von einer nervösen Fortleitung der Ent- 
zündung resp. des Fiebers wurden durch die von Billroth und O. Weber 
1864 gefundene Tatsache erschüttert, daß bei Tieren experimentelle 
Temperatursteigerungen zu erzielen waren, wenn faulige animalische oder 
vegetabilische Stoffe ins Blut oder Unterhautgewebe injiziert wurden. 
Zunächst wandten sich diese Versuche gegen die Vorstellung, daß das 
auf eine Entzündung folgende Fieber nicht ohne Vermittlung der peripheren 
Nerven zustande kommt. o lieferten Breuer und Chrobak durch 
das Experiment den Beweis, daß Fieber von einem Entzündungsherd 
aus entstehen kann, auch wenn dieser nicht mehr durch Nervenleitung 
mit dem übrigen Körper in Verbindung steht. Und Billroth zeigte, 
wie durch mechanische und chemische Reizung sensibler Nerven keine 
febrile Steigerung der Temperatur hervorgerufen werden kann. 

Doch kam auch Billroth zu der Ansicht, daß bei der Entstehung 
der febrilen Temperatursteigerung eine Vermittlung des zentralen Nerven- 
systems wahrscheinlich sei. Liebermeister sprach sich dahin aus, daß 
durch die Wirkung der pyretogenen Substanzen in direkter oder indirekter 
Weise ein Einfluß auf die Zentren der Wärmeregulierung ausgeübt werden 
müsse und zwar so, daß diese für einen höheren Temperaturgrad regulierten. 
Hier war man für Jahre an eine Grenze gekommen, über die sich nur 
Vermutungen und Hypothesen hinauswagten. Wir wissen nicht einmal, 
ob die Veränderungen des Stoffwechsels im Fieber erst sekundär durch 
nervöse Einflüsse ausgelöst werden oder ob sie als primär bedingte be- 
trachtet werden dürfen. 

Der Einfluß, den das periphere Nervensystem auf die Tem- 
peraturverhältnisses in den Geweben ausübt, ist, da die Annahme 
Cl. Bernards von speziellen Nervs frigorifiques und calorifiques sich 
nicht als zu Recht bestehend erwiesen hat, vorwiegend ein indirekter, 
unter dem Einfluß des Gefäßsystems stehender. Ebenso ist ein in- 
direkter, unter Vermittlung der Blutströmung zustandekommender Ein- 
fluß der sensiblen Nerven auf die Temperaturverhältnisse des Körpers 
anzunehmen, Die intensiven Temperatursteigerungen, die nach Ver- 
letzungen des Halsmarks experimentell wie klinisch beobachtet sind, 
wären nach Krehl auf ein eigentümliches Zusammentreffen von auf- 
gehobener Wärmeregulation, verminderter Wärmeabgabe und vielleicht 
verstärkter Oxydationen in den Muskeln zurückzuführen. Somit wären 
diese Temperatursteigerungen vom Fieber abzuscheiden. 

Einzelne thermogene Partien im Gehirn von Hunden und 
Kaninchen wurden von einigen Autoren angegeben, so daß die Annahme 
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nahe lag, die Existenz eines eng begrenzten regulatorischen Wärme- 
zentrums im Gehirn zu leugnen. 

Vornehmlich sind hier die Untersuchungen von Aronsohn und 
Sachs zu erwähnen, die bei Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen 
einen bestimmten Bezirk im Großhirn lokalisierten, von dem aus eine 
starke Temperatursteigerung zu erzielen war, ohne daß die operierten 
Tiere vor Wärmeverluste geschützt zu werden brauchten. An der 
medialen Seite des Corpus strictum in der Nähe des Nodus cursorius 
wurde dies Wärmezentrum konstatiert. 

Wird der Wärmestich bis auf die Basis cranii durchgeführt, so 
tritt, wie ich in zahlreichen Versuchen finden konnte, die Temperatur 
in 3—6 Stunden auf ihre maximale Höhe; trifft der Stich dagegen nur 
das Corpus striatum, so tritt das Temperaturmaximum erst nach 
24—70 Stunden ein. Daher sollen nach Aronsohn und Sachs nicht 
nur im Corpus striatum, sondern auch tiefer bis zur Basis cranii sich 
„thermogenetische Elemente“ vorfinden, während solche im Vorderhirn 
fehlen. 

Die Tiere, die ich zu meinen Versuchen verwandte, Affen, Hunde 
und Kaninchen, überstanden den Wärmestich gut und zeigten nach 
demselben bei tagelang erhöhter Temperatur keine erheblicheren Stö- 
rungen ihres Gesundheitszustandes. Die Temperatursteigerung war stets 
eine ausgesprochen allgemeine, sie war nicht nur im Rectum, sondern 
auch in der Peripherie zu konstatieren. 

Den Beobachtungen von Sachs und Aronsohn stehen allerdings 
Angaben entgegen, die thermogenetische Partien in anderen Teilen des 
Gehirns als Wärmezentren ansprechen (Ott, White). Doch können 
diese thermogenetischen Zonen wohl kaum als die eigentlichen Herde 
der Wärmeregulation angesehen werden, da diese Befunde der Sicher- 
heit und der Konstanz entbehren, die wir bei der Auslösung der Tem- 
peratursteigerung beim Einstich in den Streifenhügel finden. 

Die Folgeerscheinungen nach dem Wärmestich ergaben im Vergleich 
zu den Symptomen fiebernder Menschen gewisse Differenzen. So kann 
der Fiebernde gegenüber äußeren Temperatureinwirkungen vollkommener 
regulieren als das Wärmestichtier. Eine Stoffwechselsteigerung ist beim 
Wärmestich nach Aronsohn und Sachs analog der gleichen Steigerung 
im Infektionsfieber vorhanden. Dem entgegen stehen die Untersuchungen 
von Schultze u. a., die nach dem Wärmestich fast nur N-freies 
Material zerstört fanden. Die nur mäßige Erhöhung der Eiweiß- 
zersetzung kann als sekundär durch die Hyperthermie angesehen werden ; 
sie geht nicht mit einer hydrolytischen Spaltung des Eiweißmoleküls 
einher. Ein weiterer Beweis gegen die vollkommene Identität der 
Wärmestichhyperthermie mit dem Infektionsfieber wurde von Hirsch 
und Rolly erbracht, die beim Fehlen von Glykogen in der Leber 
keine Temperatursteigerung durch den Hirnstich erzielten, während 
eine Temperatursteigerung durch Bakterien und ihre Gifte erhalten 
wurde, wobei es gleichgültig war, ob die Tiere glykogenfrei waren oder 
nicht. Während ferner bei der durch Wärmestich erzeugten Hyper- 
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thermie zunächst nur eine Steigerung des Umsatzes von stickstofffreier 
Substanz, von Glykogen, hervorgerufen wurde und die vermehrte Stick- 
stoffausscheidung lediglich sekundär infolge der Hyperthermie bedingt 
war, ist beim toxischen Fieber von Anfang an sowohl ein abnorm 
hoher Eiweißzerfall als auch ein Mehrumsatz von Glykogen zu finden. 

Zu vollkommen befriedigenden Resultaten haben danach die Ver- 
suche zum Nachweis eines der Temperaturregulation vorstehenden Bezirks 
im Zentralnervensystem nicht geführt. Wir können nur sagen, daß der 
Erfolg, eine Hyperthermie auf nervöser Basis zu erzielen, am sichersten 
bei der Läsion des medialen Teils des Streifenhügels eintritt. Wenn 
nach Abtragung des Gehirns die Temperaturregulation ohne Störung 
fortbestehen kann, (Fredericq, Corin und van Beneden), so scheint 
die Annahme mehr Berechtigung zu haben, diedem Hirn nur 
einen modifizierenden Einfluß auf die Temperaturregulation 
zuschreibt. 





11. 


In der älteren Fieberliteratur finden wir kaum eine Darstellung, 
die nicht die Frage nach dem Zweck der febrilen Temperatursteigerung 
erörterte. Man hat mit Unrecht eine solche teleologische Betrachtung 
verworfen; für die praktische Medizin, die in der Behandlung der 
Krankheitssymptome ihre erste Aufgabe erkennt, entspringt die teleo- 
logische Erörterung nach dem Zweck des Fiebers dem berechtigten 
Bedürfnis, die therapeutischen Maßnahmen nach dem Maßstab der 
gültigen Anschauungen zu treffen. Der Kernpunkt dieser meist 
theoretischen Erwägungen lag in der Frage: ist die erhöhte Eigen- 
wärme an und für sich dem tierischen Organismus verderblich? 

Wir haben im fieberhaften Zustand einen Phänomenenkomplex 
kennen gelernt, der mit Veränderungen des Stoffwechsels, der Zirku- 
lation und Atmung, des Bluts und mannigfachen Störungen organischer 
Funktionen einhergeht. Während einzelne Autoren behaupten, daß die 
erhöhte Körpertemperatur neben den deletären Wirkungen der In- 
fektionsgifte eine schädigende Rolle spiele, wird von andern die An- 
schauung, daß die Fieberwärme ausschließlich deletär wirke, überhaupt 
nicht mehr aufrecht erhalten. 

Diese Frage nach dem Sinn des Fiebers hat im Lauf der Jahr- 
hunderte mit dem Wechsel medizinischer Systeme und Auschauungen 
mannigfache Wandlungen durchgemacht. Die alten Ärzte hielten das 
Fieber für eine nützliche Einrichtung, weil es „durch Feuer reinigend 
wirken solle“. Bei Hippokrates findet man bereits Andeutungen über 
die heilende Wirkung des Fiebers, und später waren es besonders 
Sydenham, Stahl, Boerhave, Hoffmann, Schönlein und Cann- 
statt, die in der febrilen Körperwärme einen salutären Faktor sahen. 
Allen diesen Autoren gegenüber betonte Liebermeister die Gefahren 
der Temperatursteigerung, durch welche die Konsumption bedingt sei 
und auch die parenchymatösen Entartungen der Gewebe, die Störungen 
der Atmung, der Zirkulation, die nervösen Symptome veranlaßt würden. 
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Gestützt auf diese Anschauung forderte Liebermeister die strikte 
Durchführung antipyretisch wirkender Maßnahmen besonders bei den 
kontinuierlichen Fieberarten. 

Klinische Beobachtungen und theoretische Erwägungen lehrten 
jedoch, daß die erhöhte Körperwärme an sich nicht die Ursache der 
schädigenden Wirkung bei der Infektion sein könne. Als Reaktion 
gegen die von Liebermeister verteidigte Lehre von der deletären 
Bedeutung der Temperatursteigerung verschaffte sich diese Vorstellung 
allmählich Geltung. Curschmann, Gerhardt und Naunyn wandten 
sich zunächst gegen die Liebermeistersche Ansicht und betonten 
mehr die Gefahren der Infektionsgifte.e Unverricht sprach sich dahin 
aus, daß Beweise für die Schädlichkeiten der Fiebertemperatur nicht 
existierten und die Frage einer salutären Wirkung der gesteigerten 
Körperwärme in jedem Fall diskutabel sei. 

Die klinische Beobachtung sprach schon entschieden gegen die 
Annahme einer lediglich deletären Wirkung der erhöhten Temperatur 
bei Infektionen. Allerdings ist es hier meist unmöglich, zu trennen, 
was die Folge der Wärmestauung und die direkte Wirkung der In- 
toxikation ist. Ughetti hat einige Fälle von abnorm hohen Tempera- 
turen zusammengestellt, die zeigen, wie exzessive Temperaturgrade mit 
dem Fortbestand des Lebens wohl vereinbar sind, selbst bei Infektionen, 
in denen neben der starken Erhöhung der Eigenwärme gleichzeitig die 
toxischen Bakterienprodukte deletär auf die Gewebe einwirkten. Noch 
beweiskräftiger für die Behauptung, daß sehr hohe Temperaturen nicht 
unmittelbar den Tod zur Folge zu haben brauchen, sind die Beobach- 
tungen von fieberhaften Zuständen, die nicht auf bakterieller Basis, 
sondern im Anschluß an Hirn- und Halsmarkverletzungen und bei ein- 
zelnen Neurosen festgestellt wurden. 

Die zur Beantwortung der Frage nach der Bedeutung des Fiebers 
herangezogenen spekulativen Erwägungen, wie die Darwinsche An- 
schauung von der Erhaltung des Nützlichen, können hier übergangen 
werden. Schon Ziegler und Krehl wandten sich energisch gegen der- 
artige übereilte Verwertung Darwinscher Theorien für die Erklärung 
pathologischer Prozesse. 

Experimentelle Untersuchungen über die Wirkungen der gesteigerten 
Körperwärme konnten nur in der Weise vorgenommen werden, daß In- 
jektionen von Infektionsstoffen zur Fiebererzeugung ausgeschlossen 
waren, also lediglich durch Injektion wärmesteigernder chemischer Stoffe, 
durch aseptische Anlegung des Wärmestichs, durch Überhitzungen im 
heißen Bad oder im Wärmekasten. 

Liebermeister hielt die parenchymatösen Degenerationen der 
Organe für einen Folgezustand der erhöhten Körperwärme. Dagegen 
richteten sich Versuche von Naunyn und Welch, die Kaninchen bei 
Temperaturen von 41—42° wochenlang ohne Gefährdung des Lebens 
erhielten. Litten erhitzte Meerschweinchen, die er hungern ließ, in 
Wärmekästen und erzielte nach 2—6 Tagen den Tod der Tiere. Starke 
Verfettung der inneren Organe, der Muskeln, Drüsen, jedoch keine 
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parenchymatösen Entartungen fanden sich bei der Sektion. Litten 
wies jedoch schon auf die Möglichkeit hin, daß diese Verfettungen auf 
die behinderte Atmung der Tiere zurückgeführt werden konnte. 
Werhovsky erhitzte 2—29 Tage lang Kaninchen in einem gut venti- 
lierten Wärmekasten auf Temperaturen von 40—42° und fand paren- 
chymatöse Entartungen und Verfettungrn der Organe. Rolly und 
Meltzer prüften die Werhovskyschen Untersuchungen nach und kon- 
statierten, daß infolge der Fiebertemperatur wohl gewisse Schädigungen 
im Organismus der Kaninchen wie Körpergewichtsverluste, Abnahme 
des Hämoglobingehaltes des Blutes entstanden, daß aber eine sichere 
Schädigung der Organe nicht die Folge auch einer längere Zeit 
dauernden Fiebertemperatur zu sein braucht. Danach wären die 
parenchymatösen Degenerationen, die man schon 1—2 Tagen nach der 
Infektion bei Kaninchen findet, nicht auf Rechnung der gesteigerten 
Körpertemperatur, sondern der Intoxikation zu setzen. 

In ähnlicher Weise werden die Organveränderungen beim infizierten 
Menschen durch die Infektionsursachen bedingt sein. Rolly weist 
darauf hin, daß öfter schwerste parenchymatöse Veränderungen und 
Vefettungen der Organe bei Obduktionen konstatiert werden, trotzdem 
im Leben nur eine sehr geringe Temperaturerhöhung vorhanden war. Ein 
Parallelismus zwischen den ÖOrganveränderungen und der Temperatur- 
steigerung kann danach nicht angenommen werden. 

Die Verfechter der Anschauung von der deletären Wirkung der ge- 
steigerten Körperwärme nahmen weiter eine Schädigung des Blutes, 
krankhafte Veränderungen der Zirkulations- und Respirationsorgane 
und Störungen im Stoffwechsel als direkte Folgen der Fiebertemperatur 
an. Werhovsky, Meltzer und Rolly beobachteten bei ihren erhitzten 
Tieren ständig eine Hämoglobinverarmung des Blutes. Ich kann auf 
Grund von 7 Versuchen an Kaninchen und Affen berichten, daß Hämo- 
globinverminderungen bis 20 Proz. notiert werden konnten, während die 
Zahl der roten Blutscheiben nur ganz unerhebliche Abnahmen zeigte 
und eine mäßige Steigerung der Leukocytenzahlen konstatiert wurde. 
Die ausgesprochenen Hämoglobinabnahmen, die starken Verminderungen 
der Erythrocytenzahlwerte in fieberhaften Prozessen sind daher auf die 
deletären Einwirkungen der hämotoxischen Gifte der Infektionserreger 
zurückzuführen. 

Ob die Steigerung der Atmungs- und Pulsfrequenz, Erscheinungen, 
die, wie der Tierversuch lehrt, auf die erhöhte Temperatur zurück- 
zuführen sind, von deletärer oder heilsamer Wirkung sind, würde sich 
nur von Fall zu Fall entscheiden lassen. Die Vorstellung, daß durch 
die vermehrte Blutzirkulation die pathogenen Keime schneller beseitigt 
würden (Rolly), hat so viel für sich wie die gegenteilige Annahme, 
daß die schnellere Beseitigung der Keime bei geschwächtem Herzen und 
Gefäßen nicht mehr möglich wäre. Die Vasomotorenschwäche, die wir 
bei fieberhaften Erkrankungen beobachten, scheint nach Versuchen von 
Welch durch die Infektionsursache und nicht durch die Temperatur- 
erhöhung bedingt. Welch fand bei erhitzten Tieren ein Intaktbleiben 
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der Funktionen des Herzens und der Gefäße, ebenso war bei den er- 
wärmten Tieren der Blutdruck nicht niedriger als bei normalen. 

Daß ein gesteigerter Eiweißzerfall im Fieber und bei der einfachen 
Überhitzung zu konstatieren ist, wurde durch eine größere Reihe von 
Untersuchungen bereits erwiesen. F. Voit fand aber einen relativ ge- 
ringeren Eiweißzerfall bei überhitzten als bei infizierten Tieren. Schultze 
und auch Rolly konnten entgegen den Angaben von Sachs und 
Aronsohn nachweisen, daß die Mehrausscheidung von Stickstoff bei 
der Wärmestichhyperthermie bei weitem nicht zu vergleichen war mit 
derjenigen bei dem Infektionsfieber. Bei Menschen, die durch äußere 
Wärmezufuhr von mehrtägiger Dauer bis auf 39° erhitzt waren, fanden 
Linser und Schmid keine Steigerung der Stickstoffausscheidung, die 
jedoch bei einer Temperatur von 40° C nachgewiesen werden konnte. 
Man kann daher mit Rollydiese Beobachtungen dahin zusammenfassen, daß 
bei den Infektionskrankheiten ein vermehrter Eiweißzerfall stattfindet, 
der sowohl als eine Folge der erhöhten Temperatur wie der Infektions- 
ursache anzusehen ist; bei Temperaturen unter 40° ist aber der Anteil 
der Mehrzersetzung, die durch die erhöhte Eigenwärme veranlaßt wird, 
als verschwindend klein zu bezeichnen gegenüber der durch den Infekt 
erzeugten. 

Die qualitativen Modifikationen des Stoffwechsels im Fieber wurden 
speziell von Riethus, Hörning und Rolly untersucht und fest- 
gestellt, daß diese Veränderungen nicht durch die erhöhte Eigenwärme, 
sondern vornehmlich durch die infektiöse Ursache hervorgerufen werden. 
Gewichtsabnahmen bei überhitzten Tieren wurden von mir und Rolly 
und Meltzer gefunden; doch waren diese Verluste oft nur recht gering 
und bei verschiedenen Rassen ungleichmäßig.. Daß individuelle 
Schwankungen in der Abnahme des Körpergewichts beim fiebernden 
Menschen existieren, dürfte nach dem Ausfall dieser Tierexperimente zu 
schließen sein. Die Appetitlosigkeit, die wir bei fiebernden Kranken 
finden, dürfte jedoch eher der Infektion beizumessen sein, da man bei 
erhitzten Tieren keine erheblicheren Abnahmen der Freßlust beobachten 
kann. Auch fanden Linser und Schmid in ihren Versuchen am 
Menschen keine Beeinträchtigung des Appetits. 

Fassen wir die Faktoren, die eine Schädigung des Organismus 
durch die gesteigerte Eigenwärme veranlassen sollen, zusammen, so 
finden wir, daß sich die Temperaturgrade, die sich in mittleren Grenzen 
halten, als harmlos erweisen und die zum Teil auf unrichtig angestellte 
Experimente gestützten Folgerungen über die deletäre Wirkung der 
Temperatursteigerung sich als nicht zu Recht bestehend herausgestellt 
haben. Exzessiv hohe Temperaturgrade sind einerseits seltener und 
das Bedrohliche dieser hohen Steigerung der Eigenwärme in Infektions- 
krankheiten liegt im wesentlichen in den Wirkungen der Infektions- 
ursache begründet. Daß längerdauernde sehr hohe Grade zu Schädlich- 
keiten führen können, lehrten die Überhitzungsversuche am Tier. Für 
die durch die Infektionsursachen vornehmlich drohenden Gefahren 
sprechen die differenten kritischen Temperaturen bei den verschiedenen 
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Infektionen. Man ist gewohnt, enorm hohe Temperatursteigerungen bei 
Febris recurrens ruhiger anzusehen, als etwa bei akutem Gelenk- 
rheumatismus. 

Bedeutungsvoller für die Frage nach dem Zweck der fieberhafte 
Temperatursteigerung waren die Untersuchungen, die sich mit der 
Schädigung der Infektionskeime durch die hohen Temperatur- 
grade, mit dem durch die Fiebertemperatur günstig beein- 
flußbaren Verlauf der Infektionen und der Einwirkung der 
erhöhten Körperwärme auf die Antikörperproduktion be- 
faßten. 

Die Diskussion über die Wirkungen der Hyperthermie gelangte erst 
in aussichtsreichere Bahnen, als die engeren Beziehungen zwischen der 
Infektion und der erhöhten Körperwärme näher studiert wurden. Da 
gaben Tierexperimente ausschlaggebende Belege, die im wesentlichen für 
die Salubrität der erhöhten Körperwärme sprachen. Diese Ver- 
suche erstreckten sich zunächst darauf, die Schädigung der Infektions- 
keime durch die hohen Temperaturgrade zu demonstrieren. Ich will in 
Kürze einige dieser Untersuchungen streifen. 

Bakterien der verschiedensten Herkunft gedeihen am ehesten bei 
Temperaturen von 35—37° C, während bei ansteigender Wärme ihre 
Entwicklungsfähigkeit mehr und mehr abnimmt und schließlich ihre 
Fortpflanzungsfähigkeit und Vitalität erlischt. 

Erysipelkokken zeigen so bei 40° C geringere Wachstumskraft (de 
Simone), Rekurrensspirillen büßen bei 40° C ihre Beweglichkeit schneller 
ein als bei Körperwärme (Heydenreich), Gonokokken verlieren ihre 
Verimpfbarkeit schneller bei 40°C nach Finger und Bumm. Der 
Friedländersche Diplokokkus wird durch höhere Temperaturen in seiner 
Entwicklungsfähigkeit beeinträchtigt (Pipping). Die gleiche Entwick- 
lungsstörung zeigte nach G. und F. Klemperer der Fränkelsche Pneumo- 
kokkus. Nur die Colibacillen blieben nach Bard und Aubert bei er- 
höhten Temperaturgraden erhalten. Müller konstatierte, daß Typhus- 
bacillen zur Erzeugung einer neuen Generation bei ca. 40° C statt 32 Min. 
deren 37,5, also etwa 16 Proz. mehr Zeit gebrauchten. Rolly und 
Meltzer wandten sich gegen die Annahme eines Einflusses der Fieber- 
temperatur auf die Bakterien. Müller konstatierte bereits, daß eine 
Beeinträchtigung der Bakterien, die bei Fiebertemperaturen gezüchtet 
wurden, ausbleiben kann. Das einfache Experiment, den Einfluß höherer 
Temperaturgrade auf Bakterienkulturen zu prüfen, kann nicht mit dem 
Wachstum der Keime im tierischen Organismus bei erhöhter Temperatur 
verglichen werden. Streptokokken und Pneumokokken, die in tödlicher 
Dosis überhitzten Tieren injiziert wurden, führten trotz der künstlichen 
Hyperthermie zum Exitus der Tiere. Die gleichen Versuche, die von 
mir mit Typhus- und Colibacillen angestellt wurden, ergaben nicht 
übereinstimmende Resultate. Es ist danach nur der Schluß zulässig, 
daß die einfache Temperaturerhöhung in vielen Fällen nicht 
schädigend auf das Wachstum der pathogenen Keime und Tier- 
körper wirkt. 
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Unverricht und Krehl wiesen schon darauf hin, daß eine direkte 
Verwertung der im Tierversuch erhaltenen Resultate für die Klinik der 
fieberhaften Erkrankungen nicht zulässig ist, da unsere Kenntnisse über 
die Wärmetopographie des Fiebernden noch nicht ausreichen zur Fest- 
stellung, welche Temperaturen an den Orten, in denen Keime im infizierten 
Körper weilen, wirklich vorkommen. Es scheint eher die Annahme nahe- 
liegend, daß sich die verschiedenen Erreger im menschlichen Körper, in 
dem sie eine günstige Brutstätte fanden, an die zudem bei akuteren 
Infektionen meist nur auf Tage beschränkten hohen Fiebergrade anzupassen 
vermögen. Bei den Tuberkelbacillen ist ein latenter Mikrobismus im 
Körper auch während Temperaturen von 40° ohne Schädigung ihrer 
Virulenz und Lebensfähigkeit bekannt. 

Weitere Aufschlüsse über die Frage nach der Salubrität des Fiebers 
ergaben die Untersuchungen über den Verlauf von Infektionen 
bei Erhöhung der Körperwärme. Die Mehrzahl dieser Experimente 
führte zu dem Resultat, daß die Infektionen bei Temperatursteigerung 
günstig beeinflußt werden. Für das Impferysipel wurde von Filehne 
einwandfrei bewiesen, daß die erhöhte Körperwärme bei infizierten Tieren 
zu einer nur mäßig ausgesprochenen und rasch abklingenden Erkrankung 
im Gegensatz zu den unerwärmten und künstlich abgekühlten Tieren 
führte. Zu einem ähnlichen Resultat kommen die Untersuchungen von 
Cheinisse über Staphylokokkeninfektionen. Rovighi konstatierte, daB 
bei bakteriellen Infektionen, wie Milzbrand und Septicämie, die Wider- 
standskraft des Körpers durch höhere Temperaturgrade gesteigert, durch 
niedere geschwächt werden hönnte. Im gleichen Sinne verliefen die 
Experimente von Walther, der den Fraenkelschen Diplokokkus zur 
Infektion verwandte. Löwy und Richter endlich infizierten Tiere mit 
den Bacillen der Diphtherie, der Hühnercholera, des Rotlaufs und der 
Pneumonie; die Temperatursteigerungen erzielten sie mit Hilfe des Wärme- 
stichs. Dabei stellte sich heraus, daß die überwärmten Tiere die Infek- 
tionen besser vertrugen wie die Kontrolltiere, was die Autoren auf die 
Temperaturerhöhung an sich, aber auch auf die auftretende Leukocytose 
zurückführten.. Daß die Leukocyten eine wesentliche Rolle bei diesen 
Prozeduren spielten, bewiesen Löwy und Richter durch Injektionen 
leukotaktischer Substanzen, durch die bei der Pneumokokkeninfektion 
eine günstige Einwirkung erzielt wurde. 

Schließlich wären noch die Versuche von Kast zu an der 
Meerschweinchen gegen virulente Typhusdosen mit der Hälfte bis dem 
Viertel des Titers baktericiden Serums injizierte und die Tiere bei ver- 
schiedener Temperatur hielt. Während die bei 40—41° gehaltenen Tiere 
am Leben blieben, verendeten die bei 36° gehaltenen ausnahmslos. Welch 
und Sirotinin fanden, daß von den mit Typhusbacillen geimpften Tieren 
diejenigen, deren Temperatur nach der Einspritzung stieg, genasen, 
während die Tiere, welche Kollapstemperaturen zeigten, zugrunde gingen. 
Ritzmann berichtete über Versuche, bei denen er infolge von Erhitzung 
von Meerschweinchen, Ratten und Mäusen einen deletären Einfluß auf 
Streptokokkeninfektionen beobachtete; doch ist die Technik seiner Ver- 
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suche nicht ganz einwandfrei. Barankeieff betonte, daß das Fieber 
(Wärmestichhyperthermie) die natürliche Immunität des Organismus unter- 
gräbt, so daß bei der im Fieber herabgesetzten Widerstandsfähigkeit des 
Körpers das Eindringen von abgeschwächten Stämmen möglich wird. 
Rolly und Meltzer, die Injektionen differenter Bakterienarten vor- 
nahmen, fanden in manchen Versuchen eine günstige Einwirkung der 
Erhitzung, insofern als die Lebensdauer der Tiere durch die Erwärmung 
verlängert wurde oder diese Tiere sogar eine tödliche Infektion über- 
standen, in andern Versuchen war dies nicht, oder es war sogar das 
Gegenteil der Fall. Die Versuchstechnik wurde von Meltzer und Rolly 
dann dahin modifiziert, daß den Tieren täglich untertödliche Dosen Bak- 
terien mehrere Tage und Wochen hintereinander injiziert wurden. Damit 
sollte der Infektionsmodus den natürlichen Verhältnissen bei der Infektion 
ähnlicher gestaltet und andererseits die Dauer der Erkrankung verlängert 
werden. Das Ergebnis dieser Versuche war, daß bei der Mehrzahl der 
Tiere ein günstiger Einfluß der erhöhten Körpertemperatur auf eine In- 
fektion mit Bakterien sich nicht leugnen ließ. 

Es sprechen also die Mehrzahl dieser Versuche für die 
Wirkung einer schützenden Kraft der fieberhaften Körper- 
wärme im Verlauf des Infektionsprozesses. 

Von fernerem Interesse war ein genaues Studium der Beziehungen 
der erhöhten Körperwärme zu den von den pathogenen Erregern pro- 
duzierten Giften. Untersuchungen von Löwy und Richter lehrten, daß 
das Diphtherietoxin die durch den Wärmestich überhitzten Kaninchen 
weniger schädige als die unbeeinflußten. Daß die Antikörper in ihrer 
Einwirkung auf infizierte Tiere durch deren Überhitzung nicht gehemmt 
werden, ergaben die Versuche von Kast. Und daß die Bildung der 
Antistofie durch antipyretische Behandlung nicht geschädigt wurde, zeigten 
die Experimente von Lemaire und Schütze. In’ jüngster Zeit fanden 
noch Kentzler und v. Benczur, daß bei fiebernden Kranken einzelne 
Fiebermittel den Phagocytärindex nicht beeinflußten. 

So liegen bereits einige experimentelle Belege, die zugunsten der 
Anschauung von der Salubrität des Fiebers sprechen, vor. Allerdings 
stehen den einen Versuchen noch mehr oder weniger schwerwiegende 
Bedenken im Wege, die anderen erscheinen experimentell nicht ge- 
nügend gestützt und in zu geringem Umfang erst durchgearbeitet. 
Aber die Stimmen für die Salubrität des Fiebers gewannen bisher die 
Mehrheit. 

Zu den scheinbar deletären Einflüssen der fieberhaften Temperatur- 
steigerung gehört die Reinfektion des Blutes, die in seltenen Fällen infolge 
der durch irgendwelche Prozesse erhöhten Körperwärme in Erscheinung 
treten kann. Es galt zunächst den Nachweis zu erbringen, ob erhöhte 
Temperaturen in der Rekonvaleszenz den typhösen Prozeß durch den 
Einbruch der Keime aus den Organen wieder aufflammen lassen können, 
so daß also neben anderen Faktoren die erhöhte Körperwärme eine 
der Ursachen sein kann, die die pathogenen Erreger ins Blut zurück- 
fluten läßt. 
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Zunächst wurde von mir festgestellt, daß bei stets gleicher Versuchs- 
anordnung intravenös injizierte Typhusbacillen vom 6. Tage ab aus dem 
strömenden Blut von Meerschweinchen und Kaninchen verschwunden 
sind, daß jedoch, nachdem das Blut keimfrei geworden ist, ein latenter 
Mikrobismus sich konstatieren läßt. Noch bis zu 14 Tagen nach der 
Injektion waren in Milz, Knochenmark und Lymphdrüsen die Bakterien 
zu finden. Durch längerwährende Überhitzung im heißen Bad oder im 
Wärmekasten gelang es mir, in 6 von 14 Fällen eine erneute Zufuhr 
von Keimen aus den Organen zu ermöglichen, d. h. zu einer Zeit, in 
der das Blut sicher als keimfrei anzusehen war, wurden nach der Ein- 
wirkung der Überhitzungsprozeduren wieder Bakterien im strömenden 
Blut nachgewiesen. 

Die lange Persistenz der Bakterien im Blut wie die Bakterienbefunde 
in den Organen stehen im Gegensatz zu der Eigenschaft der Baktericidie 
des Blutes. Die Annahme, die eine schließliche Vernichtung der Bakterien 
in den Organen für wahrscheinlich hält, ist daher berechtigter als die 
Hypothese, die einer ausschließlichen Zerstörung der Bakterien durch 
die Gewebssäfte das Wort gibt. 

Wie die Bakterien aus ihren Organdepots in die Blutbahn zurück- 
fluten können, ist noch eine offene Frage. Eine Ausschwemmung aus 
der Milz ist nicht wohl anzunehmen, da die Keime sich schon 10 Minuten 
nach der Injektion außerhalb der Capillaren in den Malpighischen Kör- 
perchen und der Milzpulpa vorfinden. Es müßte denn ein aktives 
Durchwachsen der Mikroben in den Capillaren wahrscheinlich gemacht 
werden. Aus den Lebercapillaren, in denen die Typhusbacillen stets 
freiliegend entdeckt wurden, könnte ein Rücktransport ins Blut er- 
folgen. 

Für die klinische Praxis lehren diese Untersuchungen, daß durch 
Temperatursteigerungen infolge anderweitiger infektiöser Prozesse, durch 
körperliche Anstrengungen, Diätfehler in der Typhusrekonvaleszenz, der 
typhöse Prozeß infolge des Einbruchs der Keime aus den Organen ins 
Blut wieder aufflammen kann. Gewöhnlich werden die frisch ein- 
gedrungenen Bakterien jedoch bald von den vor dem Rezidiv erworbenen 
Immunsubstanzen vernichtet. Somit dürfte dieser deletäre Faktor der 
Temperatursteigerung nur gering bewertet werden. 

Von einiger Bedeutung für die Hypothese von der Zweckmäßig- 
keit der erhöhten Körperwärme sind besonders die Untersuchungen, die 
sich mit der Antikörperproduktion nach Temperatursteige- 
rungen befaßte. Untersuchungsmaterial lag zur Zeit des Beginns 
meiner Versuche über diesen Gegenstand nicht vor. Mehrfach wurden 
bereits die Beziehungen der fieberhaften Temperatursteigerung zu den 
Vorgängen der Immunität ventiliert. Für die Praxis der aktiven 
Immunisierung kann der Ansicht Wassermanns zugestimmt werden, 
daß, je kräftiger die Reaktion, je höher die Fiebergrade ausfallen, die 
man nach der Injektion des Antigens erzielt, desto höher der Schutz- 
wert des Serums zu sein pflegt. Eine allgemeine Gültigkeit hat jedoch 
dieser Satz, was schon Kraus betonte, nicht. Ebenso geben hier die 
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klinischen Untersuchungen nicht zur Aufstellung des allgemein gültigen 
Prinzips Ursache, daß, je stärker und längerwährend die Erhöhung der 
Eigenwärme in Infektionen ist, auch desto höhere Titerwerte der 
baktericiden Substanzen im Blutserum notiert werden können. Zahl- 
reiche Untersuchungen an Typuskranken ließen, wie ich konstatierte, 
die allgemeine Gültigkeit dieses Satzes vermissen, wenn auch in vielen 
Fällen ein Parallelismus zwischen hoher Temperatursteigerung und 
hohem Schutzwert des Blutes unverkennbar war. 

Fassen wir die Antikörperproduktion im Ehrlichschen Sinne als 
einen cellulären Sekretionsprozeß auf, so erhebt sich zunächst die Frage: 
ist der pathologische Reiz der Antigenzufuhr auf die Zelle mit einer 
Steigerung ihrer vitalen Energie derart verbunden, daß außer funktio- 
nellen und zuweilen auch strukturellen Zellschädigungen noch genügend 
Antikörper gebildet werden? Durch Blutgifte stärker anämisch gemachte 
Tiere produzieren bei erheblicher Temperatursteigerung nach meinen 
Untersuchungen nur kleine Antikörpermengen. Hungernde Tiere, größere 
Absceßbildungen bei Tieren lassen oft eine Abnahme der natürlichen Schutz- 
stoffe erkennen. Bei der Antikörperbildung käme danach einmal die ge- 
gebene Disposition der Schutzstoffe produzierenden Zellen des infizierten 
Individuums in Frage neben der Quantität und Qualität des Antigen- 
materials, das seinerseits den Ablauf des Immunisierungsprozesses regelt. 
Wir haben schon im vorausstehenden Kapitel betont, daß derselbe 
Reiz, der die Ursache der gesteigerten Lebensprozesse in der Zelle ist, 
bei stärker und längerwährender Einwirkung Ursache der Vernichtung 
der lebenswichtigen cellulären Leistungen sein hann. So finden wir bei 
sehr starker Überhitzung oft eine Abnahme der natürlichen Schutzkräfte 
(Komplemente), bei Injektionen großer oder enorm giftiger Bakterien- 
mengen schwerste Zellschädigungen, die sich im Ausbleiben der Anti- 
körperbildung und in Kollapstemperaturen äußern. 

Wir kommen dem inneren Zusammenhang, der zwischen den 
scheinbar parallel laufenden Zelläußerungen, der fieberhaften Tempe- 
ratursteigerung und der Auslösung von Antikörpern besteht, wohl am 
nächsten, wenn wir im Einklang mit Kraus die Ehrlichschen Vor- 
stellungen über den Assimilationsprozeß von Nahrungsstoffen, den er der 
Toxinbindung an das Protoplasma giftempfindlicher Zellen zugrunde 
legte, auf die Reaktionsvorgänge des Organismus bei der bakteriellen 
Intoxikation übertragen. Bei der Assimilation der Nahrungsstoffe 
werden diese nach ihrer Speicherung aufgespalten und verbrannt. Wird 
pflanzliches oder tierisches Eiweiß parenteral, also ohne Vorbereitung 
durch die Sekrete des Verdauungsschlauches eingeführt oder werden 
toxische, eiweißartige Stoffe, Bakterien und ihre Produkte, injiziert, 
so ist, da ein nicht genügend vorbereiteter Nahrungsstoff an das Proto- 
plasma gebunden wird, diese Bindung zwischen den empfänglichen 
Zellrezeptoren und dem Antigen eine längerwährende, die cellu- 
läre Reaktion eine stürmischere. Dieser oft mit Zellschädigungen 
verlaufende Bindungsprozeß toxischer, eiweißartiger Stoffe mit den 
Haftgruppen der Zelle manifestiert sich in fieberhafter Temperatursteige- 
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rung, in der später einsetzenden Produktion von Antistoffen. Nach 
dieser Vorstellung hätten wir Fieber und Antikörperbildung als zwei 
nacheinander verlaufende celluläre Prozesse aufzufassen. 

Während die febrile Temperatursteigerung nicht mehr als eine 
meist kurzverlaufende, äußere Manifestation gesteigerter cellulärer 
Vorgänge anzuzusehen ist, also eine mehr sekundäre Bedeutung als 
bloßes Symptom besitzt, ist die Antikörperbildung, die das Fieber und 
die Krankheit überdauert, der Ausdruck einer bleibenden Zellfunktion 
geworden. Schon daraus könnte hervorgehen, daß der Einfluß der ge- 
steigerten Körperwärme auf den Ablauf des Immunisierungsvorganges 
nicht überschätzt werden darf. 

Der Tierversuch, der jedoch nicht zur restlosen Aufklärung der 
entsprechenden Verhältnisse bei der natürlichen Infektion des Menschen 
herangezogen werden darf, berechtigt allerdings zur Annahme eines 
salutären Einflusses der künstlich gesteigerten Körperwärme auf die 
Bildung der Antistofte Längerwährende Erhitzung von Kaninchen, 
die vor Wochen mit Coli- oder Typhusbacillen immunisiert waren, be- 
wirkte recht erhebliche Steigerungen des Agglutiningehalts, die etwa das 
2—4 fache des ursprünglichen Agglutininwerts betrugen. Doch war 
nicht in jedem Fall eine Erhöhung der agglutinierenden Kraft des 
Blutes zu verzeichnen. Diese Untersuchungen, die vor längerer Zeit 
von mir vorgenommen wurden, bestätigten Experimente von Fukuhara 
und Meltzer und Rolly. Auch eine Erhöhung der baktericiden Sub- 
stanzen im Serum wurde von diesen Autoren nach der Überhitzung 
konstatiert. Ebenso bewirken die durch den Wärmestich, durch Albu- 
moseninjektionen eingetretenen Temperatursteigerungen eine Zunahme 
der Antikörper. Weitere Versuche zeigten mir, daß durch länger- 
wirkende Einwirkung erhöhter Temperaturen nicht nur eine stärkere, 
sondern auch eine schnellere Produktion der Agglutinine erfolgte. Und 
drittens gelang es nach dem vollständigen Verlust des Agglutiningehalts 
im Blut in 3 von 8 Fällen die Antikörperbildung wieder anzuregen, 
wenn hohe Temperaturgrade (Überhitzung, Wärmestich) längere Zeit 
auf die Tiere einwirkten. Desgleichen wurde eine Steigerung in der 
Hämolysin- und in der Komplementbildung nach der Einwirkung hoher 
Temperaturen von mir festgestellt. Auch Lissauer fand eine ver- 
mehrte Hämolysinbildung nach der Überhitzung. Meine Unter- 
suchungen über den Antikörpergehalt des Blutserums nach 
Erhöhung der Körperwärme führten danach zu dem Er- 
gebnis, daß durch Wärmezufuhr von außen, durch Erregung 
des Wärmezentrums und durch Injektion chemischer Sub- 
stanzen, die eine erhöhte Temperatur bewirken, die Anti- 
körperbildung angeregt, beschleunigt, gesteigert und wenn 
die Produktion von Schutzstoffen abgeklungen, in geringem 
Grade wieder hervorgerufen werden kann. 

Rollys und Meltzers Untersuchungen führten zu im wesent- 
lichen gleichen Ergebnissen. Bei infizierten Tieren ließ sich ein günstiger 
Einfluß nicht nur auf die Agglutininbildung, sondern auch auf die 
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Produktion der Bakteriolysine erweisen. Doch fanden diese Unter- 
sucher keine Einwirkung der Überwärmung auf die baktericiden Sub- 
stanzen eines normalen Tieres. Reagenzglasversuche über die Phago- 
cytose hinwieder ergaben, daß die Phagocytose menschlicher Leukocyten 
bis zu etwa 40° konstant sich steigert. 

Berechtigen uns nun diese Ergebnisse, anzunehmen, daß durch die 
erhöhte Körperwärme die Antikörper auch in Infektionen beim Men- 
schen vermehrt sind, daß wir darin einen neuen Beweis für die Salu- 
brität des Fiebers zu sehen haben? | 

Zunächst dürfen wir, wie schon erwähnt, keineswegs den Tierver- 
such ohne allen Vorbehalt auf pathologische Verhältnisse beim Menschen 
übertragen. Meist ist bei Infektionen der Reiz im Vergleich zu den 
Abwehrbewegungen nur mäßig ausgesprochen, so daß alle Schutzvor- 
richtungen in Tätigkeit gesetzt werden, um eine Verbreitung des 
schädlichen Keimes oder der Gifte möglichst einzuschränken. Im Tier- 
versuch überwiegt gewöhnlich der gesetzte Reiz die Summe der zurzeit 
mobilen und mobil zu machenden Abwehrkräfte; ein mehr oder weniger 
vollkommener Aufbruch dieser tritt ein und bewirkt eine tiefergehende 
Störung in der Regulation der Leistungsbilanz. 

Ferner ist die Versuchsanordnung zur künstlichen Erzeugung von 
Fieber bei Tieren der Fieberentstehung beim Menschen keineswegs in 
Parallele zu setzen. Denn beim Fieber aus inneren Ursachen heraus ist 
der Kern des Körpers am wärmsten, wie Unverricht bemerkt, und 
von hier aus strömt die Wärme in erhöhter Menge nach außen ab. Im 
Wärmekasten dagegen tritt die Wärmestauung von der Peripherie her 
an den Körper heran und, um die natürliche Körperwärme aufrecht zu 
erhalten, arbeitet der Organismus mit allen ihm zu Gebote stehenden 
Kräften, die der Wärmeabfuhr dienen. l 

Wenn auch die Fieberzustände beim Menschen komplizierterer Natur 
sind, um eine entscheidende Antwort auf die Frage zu geben: Erfolgt 
eine Antikörpersteigerung, die salutäre Wirkungen ausübt, durch die er- 
höhte Körperwärme? — die Versuche am Tier ergaben jedenfalis in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine bejahende Antwort. Und man 
ist in Analogie mit diesen Versuchen wohl berechtigt, anzunehmen, daß 
durch die erhöhte Körperwärme an sich auch die Antikörper- 
produktion in Infektionen in vielen Fällen gesteigert werden 
kann. Daß nicht in jedem Fall Antikörpersteigerung als Folge erhöhter 
Temperaturen einzutreten braucht, konnte aus meinen Tierversuchen 
geschlossen werden. In einzelnen Infektionen werden überhaupt Be- 
ziehungen zwischen Antikörperbildung und Temperatursteigerung öfter 
vermißt. Die Agglutininbildung und Produktion baktericider Sub- 
stanzen ist bisweilen während der Fieberdauer nicht vorhanden und 
tritt dann erst in der Rekonvaleszenz oder bei einem Rezidiv auf. 
Somit braucht die Antikörperkurve nicht vom Krankheitsverlauf und 
Fieber abhängig zu sein; die turmartige Erhebung fällt einmal in die 
Temperaturakme, ein anderes Mal in die Entfieberung oder in die 
Rekonvaleszenz. 
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Endlich braucht die bloße Steigerung der Menge der Antikörper bei 
erhöhter Körperwärme nicht allein das Wesen des salutären Vorganges 
auszumachen. Eine gleich bedeutungsvolle Rolle für den salutären Ein- 
fluß spielt die Steigerung der Bindungsmöglichkeit zwischen 
Antigen und produziertem Antikörper. Hierüber stehen zurzeit 
noch Untersuchungen aus. 

Wir sahen, daß eine Temperatursteigerung in mäßigen Grenzen nur 
relativ geringe Schädlichkeiten mit sich bringt, daß es wesentlich die 
bakterielle Intoxikation ist, welche die früher der erhöhten Temperatur 
zugeschriebenen Nachteile bedingt. Die Zunahme der: Respiration, der 
Herztätigkeit, ein mäßig erhöhter Eiweißzerfall und eine geringe Herab- 
setzung des Hämoglobins sind die hauptsächlichen direkten Folgen der 
Temperatursteigerung. Temperaturen über 40° bewirken einen stärkeren 
Eiweißzerfall, oft eine Störung in der Antikörperbildung, eine Abnahme 
der Tätigkeit der Leukocyten. Durch eine Temperatursteigerung 
in mäßigen Grenzen wird die Produktion der Schutzstoffe und 
die Tätigkeit der Leukocyten günstig beeinflußt. Somit lehren 
die neueren Untersuchungen über den Sinn der Temperatursteigerung, 
daß durch die erhöhte Eigenwärme mehr Heilwirkungen als deletäre 
Einflüsse erzielt werden. 

Für die therapeutischen Maßnahmen gegen das Fieber ergäbe sich 
aus dieser Folgerung, daß hohe Temperaturgrade (über 40° C) einer anti- 
pyretischen Behandlung unterliegen. Die Bäderantipyrese und die medi- 
kamentöse Antipyrese in gemäßigter Form richtet sich jedoch nicht gegen 
die erhöhte Temperatur, sondern gegen die vornehmlich durch die In- 
fektionsursachen veranlaßten Störungen. 
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Einleitung. 

Die Störungen, welche in dem gesamten Organismus durch die 
schlechte Funktion der Nieren hervorgerufen werden, lassen uns sehr 
häufig erst auf das Bestehen von Nierenkrankheiten schließen. Nur 
der Grad dieser Störungen erlaubt uns die Schwere der Nieren- 
schädigungen abzuschätzen. Die tiefe Lage des Organs hindert in der 
Tat die Wahrnehmung örtlicher Erscheinungen; die Albuminurie, welche 
am sichersten die Veränderungen des Parenchyms anzeigt, gewährt nur un- 
genauen Aufschluß: sie kann fast vollkommen fehlen bei Personen, 
welchen ein naher Tod bevorsteht, und sie kann in beträchtlichem 
Maße vorhanden sein bei Leuten, die kaum krank zu nennen sind. 
Sobald die anatomische Unversehrtheit der ausscheidenden Elemente 
der Niere ernstlich geschädigt ist, bleibt das Organ unter seiner Leistung: 
die Stoffe, von welchen es den Körper befreien sollte, häufen sich in den 
Säften und in den Geweben an. Durch diesen Mechanismus beeinflußt der 
örtliche Zustand den allgemeinen um so mehr, als er selber betroffen ist. 

Die ersten Forscher, welche einiges Licht in die verwickelte Frage 
der Niereninsuffizienz zu bringen suchten, wie Wilson, Bostock und 
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Christison hatten eine Vermehrung des Harnstoffes im Blute von 
schwer Nierenkranken sowie von nephrectomierten Tieren gefunden; sie 
beschuldigten natürlich diese Substanz, und so wurde das Wort „Urämie“ 
geprägt. Als viel später die Giftigkeit des Harnstoffes bezweifelt wurde, 
sah man eine Anzahl anderer zusammengesetzter stickstoffhaltiger Körper 
der Reihe nach als die hauptsächlichsten Ursachen der Urämie an, wie 
z. B. den Ammoniak, die Alloxurkörper, das Kreatin, die Ptomaine, die 
Leucomaine und selbst das Chlorkalium. Einen zwingenden Beweis 
gegen irgend einen dieser Stoffe konnte man nicht erbringen. 

Die am meisten verbreitete Theorie verzichtete noch vor wenigen 
Jahren darauf, einen einzigen chemischen Körper eine Rolle in der 
Entstehung der urämischen Erscheinung spielen zu lassen: sie schob 
die Schuld an denselben auf die Gesamtheit der im Organismus zurück- 
gehaltenen Substanzen. 

Mit kurzen Worten gesagt, läßt diese Theorie vermuten, daß in 
dem bunten Bilde der Urämie die Vorherrschaft des einen oder anderen 
Symptomes oder der einen oder anderen Symptomengruppe sich auf 
die elektive Wirkung eines besonderen Giftes beziehe. Aber die Analyse 
machte hier Halt und es war unmöglich, in irgendeiner zufriedenstel- 
lenden Weise eine Beziehung zwischen den vorhandenen krankhaften 
Störungen und den beschuldigten Stoffen herzustellen. 

Mitten in diesem Dunkel versuchten die Ärzte eine diätetische 
Behandlung der Nierenkrankheiten aufzustellen. Es gibt wohl keine 
Frage, in der eine tiefere Kenntnis der pathologischen Physiologie 
nötiger gewesen wäre. — Die Substanzen, welche die Niere ausscheidet, 
sind teils Abbauprodukte der Gewebe, teils aber, und dies in besonderem 
Grade, stammen sie von den Nahrungsmitteln, die kurz vorher durch 
die Schleimhaut des Verdauungstraktus aufgesogen worden sind. Während 
die Erstgenannten unserer Einwirkung entgehen, ist es in unsere Hand 
gegeben, durch eine peinliche Auswahl die Nahrungsmittel, die für die 
kranke Niere am schwierigsten auszuscheidenden und für den Körper am 
gefährlichsten Stoffe, zu unterdrücken. Von allen möglichen Retentionen 
wurde immer die des Stickstoffes zumeist gefürchtet. Die Fleischnahrung 
wurde deshalb in Acht und Bann getan. Die einen verdächtigten das 
Fleisch, weil seine Eiweißkörper sich schließlich im Stoffwechsel in 
Harnstoff verwandeln würden, die anderen, weil es im Darme Ursache 
zur Entstehung einer ganzen Reihe besonders giftiger Derivate werde. 
Von dieser zweiten Hypothese ausgehend, suchte man eine Erklärung 
für die günstige Wirkung der Milchdiät, die in die Praxis durch 
Chrestieu de Montpelier, Semmola, Karell und Germain See 
eingeführt worden war. Die Milch bietet in einer täglichen Menge von 
21, bis 314 Litern ein recht eiweißhaltiges Nahrungsmittel; aber diese 
Eiweißstoffe, und besonders ihre Derivate aus der Verarbeitung im Darm, 
sollten weniger giftig sein als jene des Fleisches, und hieraus sollte 
sich der Vorteil dieser Diät erklären. Mag man dieser Auslegung 
folgen, so sollte man doch bedenken, wie oft man sich über die Er- 
fahrung mit der Eckschen Fistel lustig gemacht hat! 
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Wir wissen, daß ein Hund, bei dem diese Operation ausgeführt 
worden ist, durch Milchnahrung am Leben erhalten werden kann, daß 
aber oft tödliche Vergiftungserscheinungen auftreten, wenn man ihn 
Fleisch fressen läßt. Es leuchtet wohl ein, daß die Tragweite dieser 
physiologischen Erfahrung übertrieben worden ist und daß es schwer 
fällt, eine wirkliche Analogie zwischen den Erscheinungen herzustellen, 
welche bei einem Nierenkranken auftreten und zwischen jenen, die bei 
einem Tiere beobachtet werden können, bei welchem ein schwerer 
chirurgischer Eingriff künstlich die Leber von der Zirkulation ausge- 
schlossen hat. Wie dem aber auch sein mag, die Wohltaten der Milch- 
diät waren so unantastbar, daß sie lange Zeit für viele den Inbegriff 
der diätetischen Behandlung der Brightschen Krankheit bildete. Man 
war deshalb sehr in der Enge, wenn sie von den Kranken manchmal 
schlecht vertragen wurde. In der Tat führen die 3 Liter Milch, welche 
durchschnittlich zum täglichen Unterhalt nötig sind, auf die Dauer bei 
gewissen Personen eine unüberwindbare Abneigung herbei und erzeugen 
Verdauungsstörungen, durch die das Allgemeinbefinden in unangenehmer 
Weise beinflußt wird. Mit Recht haben deshalb v. Noorden, Lecorche, 
und Talamon, Brault, gegen die übertriebene Furcht vor Fleischnahrung 
bei Nierenkrankheiten Front gemacht. Sie haben gezeigt, daß gewisse 
Patienten, die durch eine lang fortgesetzte Milchkost oder durch eine 
lacto-vegetarische Ernährung heruntergekommen waren, durch die 
Wiederaufnahme von Fleisch wieder zunahmen, und ihre Kräfte wieder 
erhielten. Wir sehen also, daß schon längst auf dem Gebiete der 
diätetischen Behandlung der Nierenkrankheiten wertvolle Errungen- 
schaften gemacht worden sind. Aber dieser Diätetik mangelten die 
sicheren Grundlagen; die Erfahrung allein hatte gezeigt, daß die Milch- 
diät für die Nierenkranken vorteilhaft ist, die tatsächliche Ursache ihrer 
Wirkung aber blieb unbekannt; deshalb wagte man kaum von ihr ab- 
zuweichen. Wenn man bei gewissen Kranken sie milderte, indem man 
ein lactovegetarisches Regime einführte, wenn man bei gewissen anderen 
soweit ging, eine Kleinigkeit Fleisch zu erlauben, so geschah dies ge- 
wissermaßen nur ungern in einer beständigen Unsicherheit über das 
Resultat. Die Unkenntnis, in welcher man sich gegenüber den Fak- 
toren befand, die den Erfolg oder Mißerfolg dieser Versuche brachten, 
rechtfertigte alle Ängstlichkeiten. Unsere Kenntnis der Niereninsuffizienz 
ist besonders seit einigen Jahren gereift; sie gestattet uns eine freiere 
Bewegung auf dem Terrain der Diätetik. — Es ist bekannt, daß nicht 
ein einziger Körper, sondern mehrere Bestandteile des Urins, die nicht 
zur Ausscheidung kommen, eine Rolle bei der Entstehung der urämi- 
schen Anfälle spielen. Die Undurchgängigkeit der Niere ist nicht immer 
vollständig; sie kann sich nur auf einen einzigen Körper beziehen, 
während die übrigen wie im Normalzustand ausgeschieden werden. 

So zeigt sich einerseits Chlorretention, andererseits Stickstoff- 
retention. 

Jede von beiden bietet ein eigenes klinisches Bild, so daß man sie 
mit Leichtigkeit inmitten der wirren Erscheinungen der Urämie erkennen 
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kann, sofern sie sich getrennt zeigen. Die Undurchgängigkeit der Niere 
für das Chlor ist die Ursache der Ödeme und der verschiedenen visce- 
ralen Anfälle. Bei diesen Erscheinungen ist die Beschränkung des 
Salzes in der Nahrung geboten. Diese Beschränkung des Salzes ist die 
Grundlage der Entchlorungskur (la cure de dechloruration), wie sie der 
Eine von uns gemeinsam mit Javal?) in einer Reihe von Untersuchungen 
aufgestellt hat und im einzelnen in einer Monographie dargelegt hat. 
Im Verlauf der vorliegenden Arbeit werden wir den leitenden Ideen 
dieses Werkes folgen. 

Es läßt sich heutzutage in der Tat sagen, daß die Chlorentziehung 
eines der hauptsächlichsten Elemente der diätetischen Behandlung der 
Brightschen Krankheit bildet; indem man die Milchdiät verordnete, 
erreichte man zu früherer Zeit die Entchlorung, ohne es zu wissen; die 
Milch verdankt nämlich ihre Wirksamkeit ihrem schwachen Salzgehalte, 
nicht aber der Eigenart ihrer Eiweißkörper. Obschon nun aber die Milch- 
kost eine Entchlorungsdiät ist, so ist sie doch nicht die beste. Wir 
haben schon einige ihrer Unzulänglichkeiten angegeben und können hinzu- 
fügen, daß sie in gewissen Fällen immer noch zu reich an Chlor ist. 

Wenn also die Chlorretention, wie das häufig vorkommt, das ein- 
zige ursächliche Element ist, darf man sich jetzt nicht mehr fürchten, 
dem Nierenkranken, der früher zu der unvermeidbaren Milchdiät ver- 
urteilt war, eine mannigfaltigere Kost vorzuschreiben, in welcher dem 
Fleisch ein breiter Spielraum gegeben ist. Unter der Bedingung, daß 
man gänzlich das Salz vermeidet, erreicht man die günstigste diätetische 
Behandlung. Das Salzverbot muß nicht bei allen Kranken mit der 
gleichen Strenge durchgeführt werden; bei einigen Formen von Nephritis 
muß dasselbe während der ganzen Krankheitsdauer beobachtet werden; 
bei anderen kann eine wechselnde Menge in gewissen Perioden gestattet 
werden. Die Entchlorung kann also bei vielen Nierenkranken, welche 
bei einem fleischreichen Regime die notwendige Calorienzahl finden, sämt- 
liche üble Störungen aufheben. 

Man muß bei anderen Kranken mit der Stickstoffretention rechnen, 
die bald allein, bald aber auch zusammen mit der Chlorretention vor- 
kommen kann. Dann ist die Beschränkung der Eiweißkörper, die ehe- 
mals wahllos bei allen Erscheinungen von Niereninsuffizienz angewandt 
wurde, unbedingt notwendig. Diese Beschränkung bezieht sich auf die 
Eiweißstoffe jeder Art, einschließlich jener der Milch, da sie sich durch 
eine Reihe aufeinanderfolgender Oxydationen schließlich in Harn- 
stoff umformen, 

Wir sind also nunmehr in der Lage, eine Chlor- und eine Stickstoff- 
retention zu unterscheiden und die Grade derselben zu schätzen. Mög- 
licherweise haben auch andere Retentionen in gleicher Weise Anteil bei 
der Entstehung der urämischen Anfälle und eine tiefere Beobachtung 
wird uns zweifellos dieselben eines Tages erkennen lassen. Aber dem 
haben wir jetzt keine Rechnung zu tragen, und da wir die zwei haupt- 
sächlichsten Retentionen kennen, können wir eine rationelle diätetische 
Behandlung und ihre Indikationen aufstellen. 
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Es genügt gegenwärtig nicht mehr, angesichts eines Kranken, bei 
welchem wir eine Nephritis diagnostiziert haben, den anatomischen 
Typ zu charakterisieren oder die Ätiologie aufzudecken. Wir haben 
nur dann eine vollständige Diagnose gestellt, wenn wir die Natur 
der Störungen der Urinausscheidung bestimmt haben, an welcher der 
Kranke vor allem leidet. Es ist Sache der pathologischen Physiologie 
der Nephritiden, die Indikation der Prognose und der Behandlung an- 
zugeben. | 

Aber neben den Hauptregeln gibt es auch Besonderheiten. Wenn 
auch manchmal ein Nierenkranker nur einfache, leicht zu identifizierende 
Erscheinungen von seiten der gestörten Nierentätigkeit aufweist, so kann 
doch sein Zustand ziemlich kompliziert sein; anfangs nur auf die Niere 
beschränkt, kann die Krankheit später das Herz treffen, und die Herz- 
insuffizienz gibt gar häufig den weiter vorgeschrittenen Nephritiden einen 
besonderen Akzent. Die arterielle Hypertension und die Arteriosklerose 
nehmen oft einen wesentlichen Platz in der Symptomatologie der Bright- 
schen Krankheit ein. Die Leber, der Magen, der Darm können gleicher- 
weise in Mitleidenschaft gezogen sein. 

So muß also der Kliniker, indem er zwar keineswegs eine der 
prinzipiellen Indikationen, welche die diätetische Behandlung der Nieren- 
kranken leiten, aus dem Auge verlieren darf, andererseits bereit sein, 
den Speisezettel und die Ration den Bedürfnissen des Augenblickes 
anzupassen. 

Das wäre keine gute Arbeit, wenn man ohne Unterschied eine 
gleichförmige Kost allen Kranken böte, die in die eine der beiden Grup- 
pen der Chlor- oder Stickstoffretention passen, ohne sich einem pein- 
lichst genauen Studium des einzelnen Falles zu widmen und ohne es 
zu verstehen, sich der individuellen Empfänglichkeit anzuschmiegen. 
Die Anwendung der diätetischen Behandlung der Brightschen Krank- 
heit muß sich also nach der Verschiedenheit der klinischen Typen richten. 
Aber wie wir schon gesagt haben, bestehen die allgemeinen Prinzipien, 
die selber auf den allgemeinen Tatsachen der pathologischen Physiologie 
aufgebaut sind, trotz allem zu Recht. 

Dies ist der Grund, warum wir vor der detailierten Darlegung der 
Ernährungsweise, die im Laufe der Nephritiden verordnet werden muß, 
(je nach dem Zustand der Nierenfunktionen) mit dem Studium der 
hauptsächlichsten Störungen dieser Funktionen beginnen, mit dem Stu- 
dium der klinischen Manifestationen, welche sie erzeugen und den Mit- 
teln, die wir zu ihrer Diagnose besitzen. 


Die Chlorämie (le Syndrom chlorur&emie). 


Frerichs, Bartels, Fleischer?), Rosenstein‘), v. Noorden? 
haben zuerst bei gewissen Nephritiden einen geringen Chlorgehalt des 
Urins beobachtet. Bohne‘) war es, der den Beweis der Chlorretention 
im Organismus erbracht hatte, indem er die Menge des eingeführten 
mit der Menge des durch die Niere ausgeschiedenen Salzes verglich. 
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Marichler’), Steyrer®), Strauß?) bestanden auf der Häufigkeit 
der Retention im Verlauf parenchymatöser Nephritiden, Achard und 
Loeper!°) im Verlauf der akuten Nephritiden. 

Ferner haben Claude und Maute!!) versucht die Nephritiden von 
Gesichtspunkten der Prognose und der therapeutischen Indikationen ein- 
zuteilen, nach der mehr oder minder guten Ausscheidung einer Salz- 
menge von 10 g (die überschüssigerweise eingeführt worden waren). 
Diese Feststellungen waren um so interessanter, als ihnen parallel die 
experimentelle Beobachtung dem Chlorstoffwechsel des Organismus eine 
immer größere Wichtigkeit beimaß. Winter??) hat im Jahre 1896 ge- 
zeigt, welche Rolle das Kochsalz in der Herstellung des osmotischen 
Säftegleichgewichtes spielt. 

Im selben Jahre versuchte Theaulon?!?) eine Theorie der Ödeme 
auf den Gesetzen der Osmose zu begründen, indem er annahm, daß das 
Wasser je nach der Konzentration der Lymphflüssigkeit in die Gewebe 
gezogen werde. Reichel*) stellte im Jahre 1898 fest, daß die Salz- 
lösungen, die man Nierenkranken subkutan einspritzt, langsamer resor- 
biert werden, als bei Gesunden. Hallion und Carrion?) erzeugten 1899 
bei einem Tiere, dem sie intravenös hypertonische Meersalzlösungen 
eingespritzt hatten, ein akutes Lungenödem. 

Chauffard!®) veröffentlichte 1900 eine Beobachtung, die er bei 
einem Manne mit infektiösem Ikterus gemacht hatte, dessen spärlicher 
Urin kaum Chlor enthielt. Nach wiederholten Einspritzungen von 
künstlichem Serum schied dieser Kranke weder mehr Urin noch mehr 
Chlor aus, aber sein Gewicht nahm jedesmal um die Menge der ein- 
gespritzten Flüssigkeit zu und es traten sichtbare Ödeme auf. 

Die Arbeiten von Cohnstein?!”) und Lepine’®), Achard und 
Loeper??) zeigten, daß Salz- und Zuckerlösungen, die in die Gefäße 
eingespritzt werden, nicht im Blute verweilen, sondern schnell in die 
Lymphspalten eindringen. Achard und Loeper sahen, daß bei Kranken, 
welche das eingeführte Chlor nicht ausschieden, das Übermaß des Salzes 
schneller aus dem Blute als aus den serösen Flüssigkeiten verschwand 
und sie wiesen mit Sicherheit seine Aufspeicherung in den Geweben nach. 

Achard“°) sprach die Meinung aus, daß es bei der Entstehung der 
Ödeme nicht nur zu einer Aufspeicherung des Chlors in den Interstitien 
komme, sondern aller jener Substanzen, die sich unter Umständen im 
Überschuß im Blute befinden. 

Strauß?!) drückte sich 1902 folgendermaßen zur Entstehung der 
nephritischen Ödeme aus: 

„Wir wollen zwar die Frage nicht mit Sicherheit entscheiden, ob 
die Salzretention oder die Flüssigkeitsretention bei der chronisch-paren- 
chymatösen Nephritis den primären Vorgang darstellt oder ob die beiden 
Vorgänge gleichzeitig stattfinden (eine primäre Wasserretention wäre 
vielleicht nicht bloß die Folge einer Verminderung der wasserezernieren- 
den Fähigkeit der Nierenepithelien, sondern wird vielleicht durch die 
wasseranziehende Kraft retinierter organischer Bestandteile des Blutserums 
begünstigt), indessen spricht doch manches für die Auffassung, daß bei 
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der chronisch-parenchymatösen Nephritis zuerst zum Ausgleich der durch 
dieselbe erzeugten Hypertonie eine Flüssigkeitsretention erfolgt, welche 
eine Zeitlang ohne Hydrops bestehen kann, später aber gewöhnlich zu 
einem solchen zu führen pflegt.“ Er dachte, daß die Wasseraufspeicherung 
später zu einer Vermehrung der Flüssigkeit im Blute, d. h. zur Hydrämie 
führen müsse. Diese übermäßigen Flüssigkeitsmengen würden so lange 
ertragen, als die Gefäßwände intakt blieben, und nur dann, wenn 
Schädigungen dieser Wände einträten, würde die im Kreislauf übermäßig 
angehäufte Flüssigkeit in die Lymphspalten des Unterhautzellgewebes 
und in die serösen Höhlen durchdringen. 

Strauß fügte übrigens bei, daß die verschiedenen Auffassungen, 
die er soeben entwickelte, vollkommen hypothetisch seien. Er sagte 
auch, daß die Frage der Absorption der salinischen Stoffe und besonders 
des Kochsalzes bei den Nierenkranken eine Erwägung verdiente Er 
dachte andererseits, daß eine Einschränkung des Eiweißstoffwechsels 
die osmotische Arbeit der Nieren auf eine bestimmte Art erleichtere 
und schloß auf die Notwendigkeit, die Absorption der Eiweißkörper 
zu verringern. Er unterschied nicht zwischen den Indikationen, das 
Chlor oder die stickstoffhaltigen Substanzen in der Ernährung zu 
mindern. 

Im folgenden Jahre berichtete Strauß ??), daß die Ödeme besonders 
schwanden, wenn man eine Polyurie, und hauptsächlich, wenn man eine 
Polychlorurie erzeugte. Er schloß, daß unter solchen Bedingungen die 
Einführung von Chlor vermindert und die Ausscheidung vermehrt werden 
müsse. Dle Kur zur Verminderung sei die Milchkur, welche nach 
ihm die beste Ernährungsweise bildet; er schlägt keine andere vor. 
Um die Ausscheidung des Chlors zu verbessern, rät er zum Gebrauch 
der Diuretica. — Wir haben es versucht, den Beweis der Rolle, 
welche das in der Nahrung enthaltene Kochsalz bei der Entstehung der 
nephritischen Ödeme spielt, zu erbringen. 

Seit 19022?) haben wir diese Rolle außer Zweifel gestellt, indem 
wir zum erstenmal bei Kranken mit epithelialer Nephritis die Ödeme 
gewissermaßen experimentell erzeugten einfach dadurch, daß wir denselben 
täglich 10 g Kochsalz verabreichten. Wir haben so durch klinische 
Tatsachen den unzweifelhaften Beweis der wasseraufspeichernden Wirkung 
des Salzes bei gewissen Nierenkranken erbracht. 

Im Jahre 1903 veröffentlichte der eine von uns mit Javal°*) die 
ersten Resultate seiner Untersuchungen über die Chlorentziehungskur 
und verzeichnete die Beobachtung eines Nephritisfalles, bei welchem 
während mehrerer Monate wiederholte Male die Ödeme beliebig zum 
Auftreten und zum Verschwinden gebracht werden konnten, je nach 
dem größeren oder kleineren Chlorgehalt der Kost, gleichgültig, wie auch 
sonst dieselbe gewählt sein mochte. 

Diese klinische Beobachtung bildet den experimentellen Beweis der 
wasserentziehenden Wirkung des chlorarmen Regimes. In der gleichen 
Arbeit wurde klargelegt, daß die Milch immer noch ein zu chlorhaltiges 
Nahrungsmittel sein kann, wenn es sich um die Festsetzung der Tages- 
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kost eines Nierenkranken handelt, der sich im Zustand der Retention 
befindet. 

Es wurde gezeigt, daß man in diesen Fällen die Milchdiät durch 
eine andere ersetzen kann, die zugleich viel reichhaltiger und erträglicher 
ist und geringeren Chlorgehalt aufweist. Eine unerwartete Tatsache! 
Eine Kost, die aus reichlich Fleisch und festen Nahrungsmitteln zu- 
sammengesetzt ist, die bis jetzt als die gefahrvollste für Nierenkranke 
gegolten hatte, konnte wohltätiger wirken als die Milchdiät, sofern sie 
ohne Salz genossen wurde. Eine solche Art der Ernährung war nicht 
nur imstande, das Fortschreiten der Ödeme aufzuhalten, sondern sie 
verursachte deren Rückgang. Sie bildete also eine Entchlorungskur 
(cure de dechloruration), eine Bezeichnung, die der eine von uns ge- 
meinsam mit Javal’) vorgeschlagen hat. 


Das Salz in der Ernährung. 


Der Arzt muß vor allem wissen, daß die Beschränkung des Chlors 
in der Nahrung selbst für lange Zeit ohne Schaden für den Kranken 
stattfinden kann. Wir wissen, daß das Chlor einen wichtigen Platz in 
der Zusammensetzung der Gewebe einnimmt, deren Elemente gewisser- 
maßen in den salzhaltigen Säften baden. Durch das Spiel seiner Moleküle, 
die fortwährend die lebenden Membranen durchdringen, kommt dem 
Kochsalz diese große Rolle im Stoffwechsel zu und wird das osmotische 
Gleichgewicht gesichert. Die gesamte Chlormenge im Körperhaushalt 
ist bei einem erwachsenen Individuum nahezu unveränderlich. Der 
Organismus stellt kein Chlor her; das Kind muß also während seines 
Wachstums seiner Nahrung die Salzmenge entnehmen, die es zu seiner 
Entwicklung nötig hat. Wenn das Individuum seine definitive Größe 
und sein definitives Körpergewicht erreicht hat, darf der Kochsalzgehalt 
seiner Säfte und seiner Gewebe nur im beschränkten Verhältnis zu- oder 
abnehmen, da sonst das osmotische Gleichgewicht gestört wird; man 
sagt dann, das betreffende Individuum sei im „Chlorgleichgewicht‘. 
Die Aufrechterhaltung dieses Gleichgewichtes wird einerseits gewähr- 
leistet durch die Einführung des Salzes mit der Nahrung in den Organis- 
mus, andererseits durch die Entfernung des Überschusses an Salz auf 
den verschiedenen Ausscheidungswegen. 

Welche Salzmenge muß nun ein gesundes Individuum täglich zu 
sich nehmen? 

Für den Europäer ist nach Dastre diese Menge durchschnittlich 
17 g in 24 Stunden. Der französische Soldat erhält 16 g in Friedens- 
zeiten und 20 g, wenn er im Felde liegt. 

Eine weitverbreitete Überlieferung erzählt, daß eine solche Ration 
die zum Leben notwendige Menge um ein Geringes übersteige; und 
wenn man gewissen Erzählungen, die mehr phantasievoll als wahrheits- 
getreu sind, Glauben schenkt, so werden Leute, die des Salzes beraubt 
sind, von schrecklichen Unfällen bedroht. Man weiß jedoch schon lange, 
daß gewisse Völkerschaften sich gänzlich des Salzes enthalten, und daß 
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die Tiere es ohne Schaden entbehren können. Der eigenartige Geschmack 
des Kochsalzes erklärt unsere Neigung, aus diesem Körper ein Gewürz 
zu machen und unseren Speisen Salzkörner zuzusetzen, damit sie appetit- 
anregender seien. Es ist aber klar, daß die mittlere Menge des täglich 
eingeführten Salzes die Bedürfnisse des Körpers weit überschreitet, daß 
es also als Genußmittel anzusehen ist. 

Verschiedene, an Menschen ausgeführte Beobachtungen geben ge- 
naue Auskunft über das Salzquantum, das zur Aufrechterhaltung des 
normalen Chlorgehaltes mit der Nahrung eingeführt werden muß. 

Luciani’), welcher das Chlor im Urin des Hungerkünstlers Succi 
bestimmt hat, fand, daß der mittlere Chlorgehalt, der vom 4. bis 30. Tage 
absoluten Fastens ausgeschieden wurde, in 24 Stunden ungefähr 0,66 g 
betrug. Dies ist die Salzmenge, welche von den Geweben ausgeschieden 
wird und die zur Ergänzung des entstandenen Defizits ersetzt werden 
muß. Sie kann als das Minimum betrachtet werden, das mit der täg- 
lichen Nahrung eingeführt werden muß. 

Charles Richet hält es für wichtig als mittlere Zahl jene zu 
nehmen, die man beim Hungerverısuch am dritten Tag erhält, weil 
dann das Individuum noch nicht im Zustand der Unterernährung_ sei. 
Er glaubt, daß sich die tägliche Salzration ungefähr auf 2 g be- 
rechnen lasse. 

Nach Bunge genügte die Zugabe von 1—2 g Salz für eine mitt- 
lere Ernährung. 

Laufer hat gezeigt, daß eine salzarme Kost, die nur 2,5 g ent- 
hielt, lange Zeit ohne den geringsten Schaden fortgesetzt werden konnte. 

Endlich haben die Beobachtungen, die Ärzte an sich selber ge- 
macht haben, indem sie sich lange Zeit hindurch mit salzarmer Kost 
ernährten und dabei täglich genauestens ihren Stoffwechsel studierten, 
klar und deutlich die Unschädlichkeit der Chlorbeschränkung in der 
Ernährung des Menschen gezeigt. 

L. Ambard?”), der sich während 50 Tage einer Diät unterzog, die 
nur 1,75 g Salz täglich aufwies, konstatierte, daß er trotz der langen 
Versuchsdauer nur 15 g Chlor verlor. Er empfand niemals die ge- 
ringste Störung; auch sein Körpergewicht blieb stets dasselbe. 

André Mayer?!) machte 25 Tage lang eine Chlorentziehungskur 
durch mit einer täglichen Salzeinnahme von etwa 1,25 g. Der eine 
von uns??) ertrug 20 Tage lang ohne das geringste Unbehagen eine Diät, 
die nur 1,5 g Chlor täglich zuführte. | 

Dies ist eine genügende Salzmenge, welche imstande ist, den täg- 
lichen sehr spärlichen Chlorverlust des Körpers auszugleichen. 

Der Geschmack am Salz ist dem Menschen nicht angeboren: der 
sechsmonatliche Säugling nimmt täglich nur 1,35 g in der Frauen- 
milch zu sich, trotz seines Bedürfnisses an Chlor, das seine Entwick- 
lung verlangt. Erst mit der Entwöhnung pflegen wir gesalzene Speisen 
zu nehmen. Aber diese Zuführung von Salz ist nur eine Luxuswürze, 
die unserem Gaumen schmeicheln soll; wir können uns derselben ent- 
halten, ohne Furcht vor einer gesundheitlichen Schädigung. 
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Der Metabolismus des Chlors bei Gesunden. 


Die Aufnahme eines Überschusses an Salz, wie sie gewöhnlich zu 
geschehen pflegt, bringt jedoch dem Gesunden keinen Schaden. Bei 
ihm wird das übermäßig aufgenommene Salz regelmäßig ausgeschieden 
und das Chlorgleichgewicht bleibt unveränderlich. Diese Ausscheidung 
erfolgt besonders durch die Niere. Der Schweiß enthält nur 2—2,5 g 
im Liter, der Kot nur 0,04—0,24 im Tage, bei der gebräuchlichen ge- 
mischten Ernährung; die Rolle dieser beiden Abfuhrwege ist also un- 
bedeutend. Nur bei Durchfällen kann der Kot größere Chlormengen 
enthalten. So hat Javal einen Nierenkranken mit Durchfällen be- 
obachtet, der im Stuhl täglich 4,64 g Chlor ausschied. — 

Die Gesamtmenge des genossenen Salzes finden wir also fast voll- 
ständig im Urin wieder: die Durchgängigkeit der gesunden Niere für 
diesen Stoff ist sehr beträchtlich. Die 10—20 g Chlor der täglichen 
Nahrung passieren ohne Mühe das Nierenfilter. Bei Personen, die eine 
Laune ihres Geschmackes befriedigend, übertrieben viel Salz zuführen, 
kann man sehen, wie sich der Salzgehalt des Urins parallel der ein- 
geführten Menge erhöht. Die betreffenden Werte können außerordent- 
lich sein. Wie Mongour und Carles°®’°) haben auch wir mit Digne°') 
eine Chlorausscheidung beobachten können, die bis an 80 g täglich 
ging und zwar im Verlauf einer hysterischen Polyurie. 

Bevor wir die Störungen beschreiben, welche die Minderung der 
Nierendurchgängigkeit erzeugt, und um dieselbe wohl verstehen zu 
können, müssen wir die Beziehungen studieren, die in normaler Weise 
im Organismus zwischen Chlor- und Wassergehalt bestehen. Um diese 
Frage zu entscheiden, hat der eine von uns mit Javal???) die Chlor- 
bilanz bei Gesunden aufgestellt, die sich einer bestimmten Ernährung 
unterziehen mußten. Dieselbe hatte gleichen Wassergehalt, wurde ge- 
nau gewogen, während ihr Chlorgehalt wechselte. Zunächst wurde 
eine Kost mit bestimmtem Salzgehalt während einer bestimmten Zeit 
vorgeschrieben, dann, wenn einmal das Chlorgleichgewicht hergestellt 
war, wurde die Salzmenge, welche der Nahrung zugefügt worden war, 
rasch unterdrückt, so daß die Kost nur noch das von der Natur aus 
in den Nahrungsmitteln enthaltene Salz aufwies. So brauchte bei einem 
der von uns Beobachteten, nach Verabfolgung der salzarmen Kost, das 
Chlorgleichgewicht 3 Tage, um sich wieder herzustellen; mit anderen 
Worten: während dreier Tage fand eine übermäßige Chlorausscheidung 
statt, die sich auf eine völlige Entchlorung von ca. 11 g bezifferte. 
Zur gleichen Zeit war die Urinmenge vermehrt, während das Körper- 
gewicht um 1700 g sank. Von der Zeit an, zu der das Chlorgleich- 
gewicht erreicht war, blieb das Körpergewicht stehen, solange als man 
das chlorarme Regime dauern ließ; wenn man dann demselben Regime 
eine Tagesdosis von 15 g Salz zufügte, konnte man sehen, daß das 
Gewicht nach 3 Tagen wieder um 1750 g gestiegen war. Während 
zweier Tage hatte eine Chlorretention stattgefunden, die der vorher- 
gegangenen Entchlorung entsprach, und am dritten Tage war das 
Chlorgleichgewicht wieder hergestellt. | 
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Es besteht also ein Parallelismus zwischen Chlor- und W asser- 
gehalt des Körpers. Das ausgeschiedene Salz hatte Wasser mit sich 
gerissen, das retinierte Salz hatte Wasser zurückgehalten und dieses 
geschah im gleichen Verhältnis. Die Veränderungen der gesamten 
Chlormengen im Organismus ziehen im gleichen Sinne Veränderungen 
der interstitiellen Flüssigkeitsmengen mit sich und diese Mengenverän- 
derungen haben bis ins kleinste eine Störung der molekularen Konzen- 
tration zur Folge. 12 g Salz ungefähr, 11,—2 kg Wasser bilden die 
schwankenden Werte, welche viele Gesunde verlieren können, wenn 
man ihnen eine Diät auferlegt, die die äußersten Unterschiede im Salz- 
gehalt aufweist. Diese Zahlen können zu- oder abnehmen, je nach 
Personen, Umständen und Zeit. 

Das Chlorgleichgewicht braucht mehr oder weniger lang um sich 
herzustellen. Es kann sich erst nach 10—12 Tagen oder noch später 
einstellen. Ambard hat bei sich selber einen Chlorverlust von 15 g 
und einen Gewichtsverlust von 1500 g beobachtet, bis er sein Chlor- 
gleichgewicht wieder gewonnen hatte. Manche Leute können bis zu 
25 g Chlor verlieren, und das scheint besonders der Fall zu sein bei 
solchen, die etwas wohlbeleibt sind. Niemals jedoch haben die Ge- 
wichtsveränderungen unter dem Einfluß der Chlorentziehung und der 
Wiederaufspeicherung von Chlor mehr als 2 kg betragen. 

Die Schwankungen der eingeführten Flüssigkeitsmengen üben im 
Gegensatz hierzu keinen Einfluß auf den Chlorstoffwechsel aus. Bei 
einer im Chlorgleichgewicht befindlichen Person verursacht die Auf- 
nahme einer großen Wassermasse wohl eine Polyurie, aber keine Poly- 
chlorurie. Bei den nervösen Polyurikern haben wir mit Digne beob- 
achtet, daß die großen Wasserströme, welche den Organismus durch- 
fluten, die Säfte und die Gewebe nicht des Chlors berauben, das zur 
Aufrechterhaltung des osmotischen Gleichgewichts nötig ist. Ihre 
Chlorausscheidung wich in nichts von jener der Gesunden ab. Sie 
sind Polyuriker, weil sie eine große Wassermenge aufnehmen; sie 
werden nur dann auch Polychloruriker, wenn sie eine große Menge 
Salz verzehren. 

A. Mayer hat gezeigt, daß man nur eine sehr geringe und vor- 
übergehende Entwässerung erreicht, wenn man die Wasserzufuhr bis 
aufs äußerste beschränkt, ohne dabei die Salzaufnahme zu mindern. 
Wenn man die Wasseraufnahme beschränkt und nicht auch das Salz, 
so wirkt die hierdurch erreichte Konzentration unserer Säfte auf das 
Nervensystem ein und erzeugt einen unwiderstehlichen kompensatorischen 
Durst, bis unsere Säfte ihre normale Konzentration wieder erreicht 
haben (Mayer). 

Das Gleichgewicht zwischen Salz und Wasser ist ein so physio- 
logisches Bedürfnis, daß man bei einem gesunden Individuum die auf- 
genommene Salzmenge in den Grenzwerten nicht ändern kann, ohne in 
einem gewissen Maße die Menge des fixierten Wassers zu verändern. 

Die Zufuhr und die Ausfuhr dieser schwankenden Wassermenge 
sind großenteils durch den Salzgehalt bestimmt. 
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Die Beziehungen, welche zwischen Chlor- und Wassergehalt im 
gesunden Organismus bestehen, lassen uns die Störungen ahnen, welche 
den kranken Organismus befallen, wenn seine Chlorausscheidung in un- 
vollkommener Weise stattfindet. Im Laufe gewisser Nierenkrankheiten 
werden diese Störungen am meisten beobachtet; gestützt auf die Er- 
gebnisse der normalen Physiologie, wie wir sie eben dargelegt haben, 
werden wir leicht diese Störungen studieren und begreifen können. 


Die Störungen in der Chlorausscheidung bei den Nephritiden. 


Bei gewissen Nierenkrankheiten vollzieht sich die Chlorausscheidung 
durch die Niere, die zur Aufrechterhaltung des osmotischen Gleich- 
gewichtes der Säfte nötig ist, nur noch in mangelhafter Weise. 

Es läßt sich leicht denken, daß durch die kranke Niere selber das 
Salz aufgehalten wird. Die Störungen des Herzens, der Gefäße und 
der Nerven sind nur Faktoren, welche in zweiter Linie in Betracht 
kommen. 

Gegenüber den experimentellen Untersuchungen von Lepine”) 
haben die Forschungen über einseitige Nierenerkrankung von Albarran, 
Bernard°*), Casper, Richter?®), Illyes und Kövesi?®) gezeigt, daß 
der Urin der kranken Niere chlorärmer als der der Gesunden ist. Im 
Verlauf der akuten parenchymatösen Nephritiden, der subakuten und 
chronischen, lassen sich die Störungen der Chlorausscheidung und die 
Folgen derselben am genauesten feststellen. 

Die erste auffallende Tatsache besteht in der außerordentlichen 
Urinverminderung und in der Chlorarmut desselben, wenn die Ödeme 
wachsen, und umgekehrt in der Harnflut, welche mit einer kolossalen 
Chlorausscheidung einhergeht, sobald die Hydropsien verschwinden. 
Niemals ist die Niere vollkommen undurchgängig für Chlor. Man sieht 
allerdings im Endstadium der Nephritiden kachektische Kranke, die in 
ihrem Urin im Laufe eines Tages nur einige Zentigramm Chlor aus- 
scheiden. 

Im allgemeinen jedoch scheiden die Nierenkranken, selbst wenn 
sie von den Ödemen befreit sind, noch mehrere Gramm Chlor täglich 
aus. Die Salzmenge, welche von der Niere ausgeschieden werden kann, 
wechselt nach den verschiedenen Personen, und bei ein und derselben 
Person in den verschiedenen Perioden der Krankheit. 

Diese relative Durchgängigkeit der Niere läßt uns den 
Chlor- und Wasserstoffwechsel bei den Nierenkranken verstehen. Wir 
haben gesehen, welches der Einfluß ist, den beim Gesunden eine Ver- 
änderung der Salzmenge auf die Retention und auf die Ausscheidung 
des Wassers ausübt; wir wissen, daß die Schwankungen des Wasser- 
gehaltes im Körper weniger beträchtlich sind, weil sich das Chlor- 
gleichgewicht schnell wiederherstellt. Das ist aber nicht bei dem Ne- 
phritiker der Fall. Bei ihm kann die Niere nur in dem Maße den 
Gleichgewichtszustand herstellen, als ihre Durchgängigkeit für Salz es 
erlaubt. 
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Zwei Punkte muß man bei diesen Kranken berücksichtigen : 

L den Grad der Nierendurchgängigkeit, 

2. die eingeführte Salzmenge. 

Der Vergleich dieser beiden Punkte liefert uns den Schlüssel zum 
Verständnis der Erscheinungen der Wasseraufspeicherung und der Ent- 
wässerung, welche wir im Laufe der Nephritiden beobachten. Zwei 
Eventualitäten können eintreten: 

Sobald die tägliche Kost eine Salzmenge enthält, welche das Aus- 
scheidungsvermögen der Niere übertrifft, wird ein gewisser Teil des 
Salzes täglich in den Geweben aufgespeichert, zu gleicher Zeit mit 
einer gewissen Menge Wasser. Das Gewicht des Kranken steigt dann 
und die Ödeme wachsen. 

Sobald dagegen der Salzgehalt des Urins jenen der Kost über- 
trifft, wird ein Überschuß an Chlor den Geweben entzogen, und gleich- 
zeitig wird eine gewisse Wassermenge ausgeschieden. Die Ödeme sinken 
schrittweise in derselben Zeit, in der das Körpergewicht abnimmt. 

Wenn man zu dieser Zeit dem Kranken täglich zu der Chlormenge, 
die seine Nahrung enthält, eine zweite Dosis Salz gibt, wodurch dann 
die Schwelle des Ausscheidungsvermögens überschritten wird, so beob- 
achtet man eine Abnahme des Urins und ein Anwachsen der Ödeme 
und des Körpergewichtes. 

Die Chlorwerte des Urins haben aber nicht gleichzeitig mit jenen 
der Nahrung zugenommen. (Manchmal fallen sie sogar unter die ` 
früheren Zahlen.) Es findet natürlich so im Organismus eine Wasser- 
ansammlung statt. 

In dieser Weise regelt bei den akuten parenchymatösen und den 
subakuten und chronischen Nephritiden, bei welchen die Ödeme die erste 
Rolle spielen, die mehr oder minder gute Salzausscheidung einzig und 
allein den Wasserbestand des Organismus. 

Je nachdem man also den Salzgehalt vermehrt oder vermindert, 
kann ein und dieselbe Ernährung, wie der eine von uns mit Javal 
gezeigt hat, den Mangel oder das Erscheinen von Hydropsien bewirken. 
So kommt es, daß die Milchdiät, deren Einfluß gewöhnlich so günstig 
auf die Nierenkranken wirkt, sich als schädlich erweist, sobald man 
eine gewisse Menge Salz beifügt. Die Milch selber hat in einer täg- 
lichen Dosis von 21/,—31 4—5 g Chlor; sie kann ein allzu chlorhaltiges 
Regime für manche Kranken darstellen, deren Nierendurchgängigkeit 
unter diesem Werte liegt. Im Gegensatz hierzu kann eine gemischte 
Kost, welche den gleichen Brennwert repräsentiert, die aus Brot, Fleisch 
und Gemüse ohne Salzzugabe zusammengesetzt ist, die dann kaum 
1,50 g Chlor enthält, eine befreiende Polyurie und den Schwund der 
Ödeme erzeugen. 

In solchen Fällen hat die Milchdiät ausgespielt. 


Die Pathogenese der Ödeme. Das Präödem. 


In den Fällen der Wasser- und Chlorretention vollzieht sich die 
Wasseransammlung bei den Nephritikern in zwei Zeiten. Zuerst unter 
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der Form einer tiefen, dem Auge und dem Tastgefühl verborgenen 
Infiltration, dann unter der Form von Ödemen, die in den Unterhaut- 
Zellgeweben erscheinen. Das Ödem ist das Anzeichen einer sehr fort- 
geschrittenen Wasseransammlung im Organismus. 

Die Wasser- und Chlorretention besteht schon längere Zeit, bevor 
man auf dem ödematösen Körperteil des Nephritikers eine Ödemdelle 
beobachten kann. Zwischen dem normalen Wassergehalte bei den nicht- 
ödematösen Nephritikern und dem pathologischen Grad von Wasser- 
anstauung, der sich durch Ödemenbildung kundgibt, ist ein gewisser 
Raum für eine langsam steigende Wasserzufuhr, welche sich nicht be- 
merkbar macht: dies hat der eine von uns mit Javal gefunden und 
hierfür den Namen Präödem gebildet. Nehmen wir als Beispiel einen 
Krankheitsfall, den der eine von uns mit Javal beobachtet hat: Ein 
Mann, welcher an parenchymatöser Nephritis litt, wurde einer bestimmten 
Kost unterworfen, die täglich 1,50 g Salz enthielt. Ganz frei von 
Ödemen wog er 56 kg. Wenn man nun seiner Kost täglich 10 g Salz 
zufügte, so genügte dies schon, um eine Abnahme seines Urins herbei- 
zuführen und sein Körpergewicht zu erhöhen. Erst als das Körper- 
gewicht 62 kg erreicht hatte, zeigten sich die ersten Ödeme. Man fuhr 
mit der gleichen Kost fort, bis der Kranke 66 kg wog; dann ließ man 
die 10 g Salz weg. Von dieser Zeit an vermehrte sich die Urinmenge 
und verminderten sich die Ödeme; sie verschwanden genau an dem 
Tage, an dem das Gewicht unter dem Einfluß der salzarmen Kost auf 
62 kg gesunken war. Das Gewicht des Kranken fuhr weiter fort zu 
sinken, während gleichzeitig die Polyurie und die Polychlorurie sich 
fortsetzten. Als endlich das Gewicht auf 56kg zurückgegangen war, 
blieb es stabil, und der Kranke verblieb im Chlorgleichgewicht. Für 
diesen Organismus bestand also eine Wassertoleranz ohne Ödeme von 
6kg. Das ist eine Zahl, die bei den verschiedenen beobachteten In- 
dividuen wechselt. | 

Die Benutzung der Wage ist also ein sehr wichtiger Faktor für das 
Studium der Nierenkranken; die Wage allein kann das Präödem ent- 
hüllen. Sie allein kann auch in vielen Fällen die Vermehrung oder 
Verminderung von Ödemen erkennen lassen, die man unmöglich durch 
die bloße Betrachtung abschätzen kann, besonders wenn sie Neigung 
haben, ihre Art zu wechseln. Die Gewichtskurve zeigt dem Arzte mit 
Genauigkeit, ob das mit der Nahrung verabreichte Salz im Organismus 
zurückgehalten wird, wo sich gleichzeitig mit der Salzanhäufung eine 
gewisse Menge Wasser ansammelt. 

Die Rolle des Kochsalzes bei der Entstehung der nephritischen Ödeme 
ist recht leicht verständlich. Im Verlauf einer Nephritis mit ungenügender 
Nierendurchgängigkeit für Salz ist das Chlorgleichgewicht sofort gestört. 
Durch den regulatorischen Mechanismus der Blutzusammensetzung kann 
sich das Chlor nicht im Plasma anhäufen, es wandert in die Gewebs- 
spalten, gleichzeitig mit einer gewissen Quantität Wasser. Man weiß in 
der Tat, daß, wenn sich auch im Blute gewisser Nierenkranker mit Ödemen 
eine leichte Steigerung des Salzgehaltes und ein gewisser Grad von 
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Hydrämie beobachten ließen, dies doch nur geringfügige Unterschiede 
sind, die außer Verhältnis mit den retinierten Wasser- und Chlormengen 
stehen. Wenn die Undurchlässigkeit der Niere nicht schwindet und 
wenn der Salzgehalt der Nahrung andauernd zu hoch ist, ziehen täglich 
neue Mengen Salz und Wasser in die Gewebe, und die Ödeme hören 
nicht auf zu steigen. 

Von allen harnlöslichen Bestandteilen hat sich bis jetzt das Chlor 
allein als fähig erwiesen, die Ödembildung hervorzurufen, wenn es im 
Körper zurückgehalten wird, wie wir es zuerst festgestellt haben. Die 
experimentellen und klinischen Beobachtungen haben bewiesen, daß die 
Retention der anderen mineralischen Stoffe ebensowie die der zusammen- 
gesetzten stickstoffhaltigen Körper ohne Einfluß auf die Wasseranreiche- 
rung der Gewebe sind. 

Die Wirkung des Harnstoffes im besonderen ist gleich Null, wie 
wir weiter unten sehen werden, ungeachtet der Versicherungen von 
Achard und Paisseau?‘). Das beste Zeugnis, welches beigebracht, werden 
könnte, ist das von Koranyi°°), welcher früher ein Parteigänger der 
Lehre war, nach welcher die verschiedenen retinierten Moleküle und be- 
sonders jene, die vom Abbau der eiweißhaltigen Gewebe stammten, 
eine Rolle in der Entstehung der Ödeme spielen sollten. Dieser Forscher 
läßt sich heute folgendermaßen vernehmen: Der bedeutende Einfluß des 
Kochsalzes und die Bedeutungslosigkeit der Vermehrung der Retention 
der Abbauprodukte des Eiweißes muß als besonders auffallende und 
meinen ursprünglichen Erwartungen widersprechende Tatsache anerkannt 
werden. Beim Bestehen von Ödemen sind die Gefäßspalten durch das 
salzhaltige Wasser, das nach einer Analyse eine Konzentration von 5 
bis 7 p. m. aufweist, erweitert. Man kann beim Vergleichen der Zu- 
nahme des Körpergewichtes mit der Vermehrung des retinierten Chlors 
während einer gewissen Zeitspanne oft feststellen, daß das Salz und die 
Flüssigkeiten in einem bestimmten Verhältnisse im Körper festgehalten 
werden. Jedoch vermißt man bei manchen Kranken, obwohl Chlor- 
und Wassergehalt immer in demselben Sinne schwanken, eine Überein- 
stimmung in den Werten der Wasser- und der Chlorretentionen: In den 
Fällen von Retentionen gibt es viel weniger gebundenes Wasser als dem 
zurückgehaltenen Chlor entsprechen würde; in den Fällen von Ent- 
chlorung findet sich viel weniger ausgeschiedenes Wasser, als dem aus- 
geschiedenen Chlor entsprechen würde. So entsprach bei einem Kranken, 
den der eine von uns mit Javal beobachtete, eine Wasseransammlung 
von 5700 g einer Salzretention von 33 g (5,7 g NaCl auf 1000), während 
einige Tage nachher ein Wassergehalt von 2100 g 39 g Chlor entsprach 
(18,5 NaCl auf 1000). 

Rene Marie”) hat einen Herzkranken beobachtet, welcher bei 
einer Retention von 158 g Salz nur 7800 g Wasser gebunden hatte; das 
wäre eine Retention im Verhältnis von 2 zu 100. Wir müssen hier 
nun anfügen, daß die Gewebe das Salz auch anders fixieren können, als 
im Zustand der isotonischen Lösung. Dieses zeigt sich am deutlichsten 
bei der trockenen Chlorretention der interstitiellen Nephritiden. 
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Die trockene Chlorretention. 


Im Verlaufe der interstitiellen Nierenerkrankung kann man Perioden 
beobachten, die, wie bei den parenchymatösen Nephritiden durch große 
Retentionen und durch große Ausschwemmungen von Chlor und Wasser 
gekennzeichnet sind. Aber meistens ruft selbst die Einführung einer 
beträchtlichen Salzmenge bei den interstitiellen Nephritiden weniger leicht 
eine Wasseraufspeicherung hervor als bei den parenchymatösen. Am- 
bard und Beaujard‘®),*!), welche wohl gelten ließen, daß die Retention 
von Kochsalz ein umumgänglich notwendiges Element in der nephri- 
tischen Ödembildung ist, haben sich gefragt, ob auch eine Chloranhäufung 
ohne Wasseransammlung in den Geweben stattfinden könne, mit andern 
Worten: ob es nicht eine trockene Retention gebe. Sie haben Fälle 
von interstitieller Nephritis mitgeteilt, wo das Körpergewicht eines Kranken, 
der einer bestimmten Kost unterworfen war, fast unverändert blieb, ob- 
wohl eine beträchtliche Entchlorung durch die Chlorbilanz festgestellt 
worden war. 

Einer von ihren Kranken, der unter chlorarmem Regime stand, 
schied in 13 Tagen 49,70 g Chlor mehr aus, als er aufgenommen hatte, und 
doch blieb sein Gewicht während dieser Zeit fast das gleiche. Bei einem 
andern Kranken konnten sie die umgekehrte Erscheinung verwirklichen 
und eine Chlorretention von 50 g ohne Gewichtszunahme ermöglichen. 

Die genannten Forscher haben außerdem gesehen, daß gewisse Kranke 
mit interstitieller Nephritis nach Perioden von Chlorverlust eine ge- 
wisse Chlormenge, 15, 20 oder 30 g z. B., zurückhalten und später 
alles eingeführte Salz wieder ausscheiden und sogar an gewissen Tagen 
mehr von sich geben, um tags darauf wieder kleine Mengen zurück- 
zuhalten. 

Ambard und Beaujard haben ferner festgestellt, daß ein sehr 
genauer Parallelismus zwischen trockener Chlorretention und erhöhtem 
Gefäßdruck bestehe. Sie beobachteten, daß flüssige Diät und salzarme 
Kost bei gewissen Nierenkranken eine bedeutende Senkung der arteriellen 
Spannung bewirken, was gleichzeitig mit einer vermehrten Ausscheidung 
des im Organismus zurückgehaltenen Chlors einhergeht. 

Diese Tatsache wurde von Bergouignan®?) und Renon“?) bestätigt. 

‚Die Beispiele, welche wir oben angegeben haben, zeigen, daß das 
Übermaß von Chlor, welches bei Kranken mit Ödemen zur Zeit von 
gewissen polyurischen Krisen ausgeschieden wird, Zeugnis von der ge- 
waltigen Überladung der Gewebe mit Salz ablegt. 

Die Existenz einer tatsächlichen trockenen Chlorretention bei Ode- 
matösen kann sich noch deutlicher verraten. Der eine von uns hat 
einen Fall von interstitieller Nephritis mit großen Ödemen beobachtet, 
der unter dem Einfluß einer salzfreien Kost sein Chlor zu verlieren be- 
gann, wobei das Wasser im gleichen Verhältnis mit dem überschüssigen 
Salz ausgeschieden wurde. Nachdem das Gewicht gesunken war, blieb 
es fast unveränderlich, obwohl der Kranke an den Beinen einen Rest von 
Ödem zeigte; gleichwohl ging die Entchlorung ihren Weg weiter; er 
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schied durch seinen Urin mehr Chlor aus, als er eingenommen hatte; 
die Menge des täglich im Übermaß ausgeschiedenen Salzes wechselte 
je nach den Tagen. Das ist also ein Fall, bei welchem die Fixation 
einer beträchtlichen Salzmenge in den Geweben anders als in der Form 
einer isotonischen Lösung stattgefunden haben muß. 

Ambard und Beaujard, welche sich auf die Tatsache stützten, 
daß normalerweise die Gewebsmasse eines Tieres im ganzen eine sehr 
beträchtliche Kristalloidkonzentration aufweise im Vergleich zur Kon- 
zentration des normalen Serums, glauben, daß die Organe im patholo- 
gischen Zustand noch eine leichte Überladung vertragen. R. Marie, 
J. Teissier*') und Pigache*?) fragen sich, ob eine gewisse Menge des 
zurückgehaltenen Salzes von den Geweben verbraucht wird und sich 
mit den Albuminoiden verbinden können, die vielleicht durch die Toxine 
geschädigt seien. | 

Vom praktischen Gesichtspunkte aus darf man sich die Frage vor- 
legen, ob dieser Überschuß an Chlor in den Geweben nicht fähig ist, 
noch eine gewisse Menge Wasser auf Kosten der eingeführten Flüssig- 
keit einzuziehen und zu binden. Man weiß in der Tat, daß bei man- 
chen ödematösen Individuen in der ganzen Zeitspanne der renalen Un- 
durchlässigkeit für Chlor die Einführung einer großen Flüssigkeitsmenge 
die Diurese nur unvollkommen oder gar nicht zu steigern vermag 
(v. Noorden“*®), Engel und Scharl‘‘), Bence und Sarvonnat®°). 

In diesen Fällen von Flüssigkeitsretentionen verrät sich dieselbe 
durch eine Vermehrung des Körpergewichtes; daher die Gefahren, welche 
allzureichliches Getränk für ödematöse Nephritiker bietet. 


Die Chlorämie (la Chloruremie). 


Die Ödeme des Unterhautzellgewebes sind die deutlichsten Folgen 
der Chlorretention bei den Nephritikern; das Kehlkopfödem, die serösen 
Ergüsse beruhen auf der gleichen Pathologie. Wir haben gesehen, daß 
ein Lungenödem bei einem Nephritiker entstand, nachdem er täglich 10 g 
Salz, einige Tage hindurch zu sich genommen hatte*?). 

In einigen Fällen wurde das Lungenödem ganz unvermittelt durch 
subcutane Einspritzungen von physiologischer Kochsalzlösung hervor- 
gerufen (Bergé*?), Achard, Paisseau°!). Aber es gibt auch andere 
unsichtbare tiefgelegene Ödeme, die nur durch die Wägung erkannt 
werden können und sehr zu fürchten sind. Diese können verschiedene 
viscerale Symptome, die seit langem als in den Rahmen der Urämie ge- 
hörig angesehen werden, zur Erscheinung bringen. Dieses hängt von 
der Chlorämie, einer Bezeichnung, die der eine von uns mit Javal°?) für 
den Zustand der Chlorretention gewählt hat, ohne irgend eine Retention 
im Blute hiermit vorauszusetzen. 

Auf die Chlorämie muß man gewisse Dyspnöen ohne organische 
Erkrankung beziehen, welche kein Zeichen der Auskultation erklärt, 
und welche nach einer mehr oder minder großen Ausfuhr von Wasser 
und von Salz verschwinden. 
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Die gastrische°?) und intestinale°*) Chlorämie zeichnet sich durch Er- 
brechen und Durchfälle aus, deren Salzgehalt jenen des Urins über- 
treffen kann. Solche Symptome beweisen zweifellos, mit welcher An- 
strengung der Organismus arbeitet, um sich des zurückgehaltenen Salzes 
zu entledigen. Eine ganze Reihe nervöser Erscheinungen haben ihre 
Ursache in der Chlorimprägnation der Rinden- und der Bulbärzentren: 
so der Kopfschmerz, das Cheynes-Stockessche Atmen, die eklamp- 
tischen Anfälle, die wir mehreremals sich bei einem Nephritiker wieder- 
holen sahen), infolge einer einmaligen Salzzufuhr, gleichzeitig ent- 
wickelte bei ihm ein enormes Ödem des Kopfes; desgleichen hat Ferran- 
nini’) z. T. nach Einspritzung von physiologischer Kochsalzlösung bei 
Individuen, die im Zustand der Chlorretention sich befanden, Schlag- 
anfälle beobachtet, Achard und Laubry?‘), pseudomeningitische Anfälle. 

Es ist von Interesse, sich daran zu erinnern, daß Traube die 
großen nervösen urämischen Anfälle auf Gehirnödem bezog. 

Die Chlorämie kann auch die Niere selbst in Mitleidenschaft. 
ziehen; denn man sieht bei gewissen Kranken die Eiweißausscheidung 
im Sinne des Chlorgehaltes der Nahrung schwanken, sich vermehren 
oder sich vermindern, je nach der Salzzufuhr. 

Diese Tatsache, welche durch eine unserer ersten Beobachtungen 
bekannt ist, wurde gleichfalls von Gardaud°®), Beco°®), Achard‘°®), 
Vaquez®!), Castaigne und Rathery‘°?), Ferrannini‘®) und Sicard°%) 
beobachtet- Die Entchlorungskur wirkt, wie der eine von uns mit 
Javal beobachtet hat im großen und ganzen sehr günstig auf die ver- 
schiedenen Formen der Albuminurie. Sie kann die kleinen Albumin- 
urien verschwinden lassen und die großen vermindern, während die Menge 
und die Art der eingeführten Eiweißkörper auf die Albuminurie der 
Nephritiker ohne den Einfluß sind, den man ihnen manchmal zuerteilt. 

Der eine von uns hat mit Javal°®°) die Ansicht vertreten, daß in 
gewissen Fällen die Vermehrung der Albuminurie der Ausdruck eines 
Ödems sei, das sich in der Niere lokalisiere. Infolge dieses Nieren- 
ödems kann man den Grad der Chlorretention gleichzeitig mit dem der 
Eiweißausscheidung steigen sehen. Das interstitielle Ödem der Niere, 
welches mikroskopisch nachweisbar ist, wurde übrigens schon vor langer 
Zeit von Renaut‘‘) angezeigt, und auf gewissen pathologisch -ana- 
tomischen Abbildungen von Cornil und Brault’) kann man sehen, 
wie die epithelialen Zellen der Tubuli eines Nierenkranken vergrößert 
und mit Flüssigkeiten angefüllt sind. 

Endlich erinnern wir daran, daß Th. Rumpf‘®) immer eine er- 
höhte Chlormenge in dem Nierenparenchym der ödematösen Nephritiker 
entdeckt hat. 

Es liegt auf der Hand, daß die genauen Angaben, welche wir über 
den Chlorstoffwechsel der Nierenkranken, über die Rolle des Chlor- 
natriums und über die Entstehung der nephritischen Ödeme soeben ge- 
macht haben, nur durch methodische und genauestens geregelte Unter- 
suchungen erhalten werden konnten. Diese Forschungen machten es 
nötig, die Kranken lange Zeit hindurch einer gleichmäßigen Ernährung 
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zu unterwerfen, die aus genau bestimmten Mengen fester und flüssiger 
Nahrungsmittel und Salz zusammengesetzt war. 

Es war nicht nur notwendig, sorgfältig den Urin von 24 Stunden 
zu sammeln, sondern man mußte noch darin die wichtigsten Haupt- 
bestandteile desselben, namentlich das Chlor bestimmen; ebenso mußte 
das Chlor im Erbrochenen und in den diarrhoischen Stühlen bestimmt 
werden, die eintreten konnten. Außerdem mußte eine tägliche Wägung 
des Körpers stattfinden. Es ist leicht und nicht mühevoll, den Chlor- 
gehalt einer Kost zu kennen. Wir wissen, daß 1l Liter Milch im Mittel 
1,60 g Chlor enthält; wir haben außerdem gesagt, daß eine gemischte 
Ernährung, die aus einfachen Nahrungsmitteln zusammengesetzt ist, wie 
aus frischem Fleisch, aus Eiern, aus ungesalzenem Gemüse, aus salz- 
losem Brot, ungefähr 1,50 g Chlor in der täglichen Ration enthält. Es 
ist fernerhin leicht, solange der Nierenkranke das Zimmer hütet, den 
Urin, der des Nachts und tagsüber gelassen wird, zu sammeln und von 
Zeit zu Zeit eine Chlorbestimmung vorzunehmen, eine einfache Unter- 
suchung, die nur wenige Minuten erfordert. 

Aber hauptsächlich die Wage ist es, welche uns den größten Dienst 
leistet. Dank der täglichen Wägung kann man alle Schwankungen der 
Ödeme überwachen und den Moment erhaschen, in dem das Präödem 
verschwunden ist oder wieder beginnt. Die Gewichtskurve beobachtend, 
kann man ohne Analyse des Urins den Versuch machen, dem Kranken 
ein etwas salzreicheres Regime zu gewähren, wobei man jedoch diesen 
Versuch aufgeben kann, sobald sich eine Steigerung des Körpergewichts 
bemerklich macht. 

Wie Ambard und Beaujard hervorgehoben haben, besteht der 
beste Versuch, die Durchgängigkeit der Niere für Chlor zu prüfen, darin, 
daß man jeden Nierenkranken, der Besorgnis erweckt, sofort methodisch 
der salzarmen Diät unterwirft. Wenn man an den folgenden Tagen 
eine stufenweise Abnahme des Körpergewichts unter die normale Grenze 
bemerkt, so kann man daraus schließen, daß ein gewisser Grad von 
Chlor und Weasserretention vorlag, selbst dann, wenn keine sichtbaren 
Ödeme bestanden. Wenn dagegen das Gewicht nicht sinkt, darf man 
daraus noch nicht auf die Abwesenheit einer Chlorretention schließen, 
wissen wir doch, daß bei den interstitiellen Nephritiden eine trockene 
Retention vorkommen kann. In diesen Fällen entschlüpft eine Menge 
zurückgehaltenen Salzes unter dem Einfluß unserer Kost täglich mit 
dem Urin. Eine oder zwei Chlorbestimmungen genügen dann, um fest- 
zustellen, daß die Ausscheidungszahl dieser Substanz größer ist als die 
verabreichte Menge. So läßt sich die Existenz der trockenen Chlor- 
retention nachweisen. 


Die Azotämie (le syndrome azotemie). 


Die Ausscheidung des Stickstoffes gehört ebenso wie die Ausschei- 
dung des Chlors zu den wichtigsten Funktionen der Niere. 

Bei einem Individuum, welches eine gewisse Zeit hindurch sich einer 

in Menge und Art gleichmäßigen Ernährung unterzieht, ist der Stickstoff- 
Ergebnisse IV. 35 
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wert der Excrete dem Stickstoffwert der Speisen ganz gleich. Man 
sagt dann, daß das Individuum im Stickstoffgleichgewicht sei. 
Wenn man die Eiweißstoffe der Kost vermehrt oder vermindert, wird 
das Stickstoffgleichgewicht zunächst gestört. In 2—3 Tagen stellt es 
sich wieder her. Normalerweise werden neun Zehntel des ausgeschiedenen 
Stickstoffes durch den Urin aufgebracht, ein einziges Zehntel durch den 
Kot. Der Gesamtharnstickstoff besteht zu 84—90 Proz. aus Harnstoff; 
Ammoniak, die Harnsäure, die Alloxurkörper usw. bilden den Rest. Die 
Verminderung des Harnstoffes wurde für gewisse Nierenkrankheiten seit 
langem von Frerichs, Bartels und Rosenstein behauptet, aber 
v. Noorden und Ritter’) haben diese Beobachtungen ergänzt, in- 
dem sie den Stoffwechsel solcher Kranker an Hand einer genau be- 
kannten Kost studierten. 

Die Retention des Harnstickstoffes wird manchmal bei akuten Nephri- 
tiden beobachtet, im Verein mit äußerster Oligurie und großen Ödeımen. 
Es ist klar, daß dieser Zustand nicht lange bestehen kann und daß, 
wenn am Ende des 5., des 6. cder auch des 10. Tages spätestens 
sich keine Stickstoffentladung einstellt, der Kranke urämisch zu- 
grunde geht. Bei den chronischen diffusen und interstitiellen Nephri- 
tiden ist die Stickstoffausscheidung sehr unregelmäßig. Bei manchen 
Fällen mit langsamer Entwicklung, mit gut ausgeglichenen Schädigungen 
des Parenchyms kann man lange Zeit hindurch eine Stickstotlaus- 
scheidung beobachten, die fast normal ist. 

Nur wenn man plötzlich das Nahrungseiweiß vermehrt, kann man 
beobachten, daß das Stickstoffgleichgewicht längere Zeit zu seiner Wieder- 
herstellung braucht als bei einem Gesunden (Kornblum’°®), Achhard 
und Paisseau’!). 

Umgekehrt ist: nach Verminderung des Nahrungseiweißes der Sturz 
der Stickstoffausscheidung weniger rasch. Auch hier stellt sich das Stick- 
stoffgleichgewicht langsamer her als im Normalzustand. Die chronischen 
Nephritiden sind nach v. Noorden und Ritter besonders durch den 
Wechsel langer Perioden gekennzeichnet, in welchen die Stickstotfaus- 
scheidung offenbar größer ist als sie sein sollte, mit solchen, in denen 
sie unter der Norm ist; diese Reihenfolge von Retentionen und Aus- 
schwemmungen dürfte die lange Dauer gewisser Fälle erklären. Be- 
sonders muß aber die Tatsache beleuchtet werden, daß die Harnstoff- 
retention und die Chlorretention keineswegs voneinander abhängig sind. 

v. Noorden gibt an, daß er normale Stickstoffausscheidung bei 
Kranken beobachtete, deren Ödeme zunahmen. Der eine von uns hat 
mit Javal‘*?) beobachtet, daß besonders bei Personen, die an parenchy- 
matöser Nephritis litten, normale und selbst vermehrte Harnstoff- 
ausscheidung (wenn man der Menge der eingeführten Eiweißkörper Rech- 
nung trug) zu einer Zeit stattfand, als die Chlorausscheidung am meisten 
gestört war. 

Bei anderen Kranken dagegen, die niemals Ödeme hatten oder 
deren Chlorausscheidungsvermögen sich als genügend erwies, kann eine 
Harnstoffretention bestehen, die unaufhörlich zunimmt. Es gibt also 
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recht häufig eine Dissoziation in der Durchlässigkeit der Niere für Chlor 
und für Harnstoff. Wir werden weiter unten sehen, daß diese Dis- 
soziation uns erlaubt die Symptome zu erkennen, welche der Nieren- 
insuffizienz mit Stickstoffretention eigentümlich sind. Man kann vor 
allem beobachten, daß die sorgfältigste Analyse des Urins außerstande 
ist, der Stickstoffretention Rechnung zu tragen. Sehr oft bilden sich 
zu einer fortgeschritteneren Zeit der chronischen Nephritiden kleinere 
tägliche Stickstoffretentionen, die für eine Analyse zu gering sind, deren 
Wiederholung aber eine täglich wachsende Gefahr bietet. 

Die Nierenaffektionen oder ihre Komplikationen können übrigens 
Ernährungsstörungen und Abmagerung verursachen. Der endogene 
Stickstoff, welcher von dem übermäßigen Gewebszerfall kommt, kann 
dann selber schlecht ausgeschieden werden und seine Retention kann 
sich zu der Retention des Nahrungsstickstoffes addieren. 

Es erscheint demnach fast unmöglich, auf Grund einer einzigen 
Urinuntersuchung die Qualität der Stickstoffausscheidung zu beurteilen. 
Wir wissen außerdem, daß die Stickstoffretention nicht wie 
die Chlorretention mit einer Wasseransammlung im Organis- 
mus und einer Steigerung des Körpergewichtes einhergeht. 
Einzig und allein die Blutanalyse kann uns genaue Auskunft 
liefern. 


Der Harnstoff im Blute der Nephritiker. 


Während das Chlor, welches durch die kranke Niere retiniert wird, 
nur das Blut durchwandert, um in den Geweben sich abzulagern, bleibt 
im Gegensatz hierzu der Harnstoff im Blute, wenn seine Ausscheidung 
ungenügend stattfindet. | 

Dies ist eine Tatsache, die schon früher von Bostock, Christison 
und Rayer hervorgehoben wurde und welche schon bei nephrektomierten 
Tieren beobachtet worden war. H. Strauß 2 hat den Stickstoff des 
Blutserums bei 69 Nierenkranken untersucht und in den serösen Er- 
güssen von 21 derselben bestimmt. Nach vergleichenden Stickstofi- 
bestimmungen im Blute von Cirrhotikern, von Herzkranken, von Fiebern- 
den schloß er, daß bei den urämischen Zuständen die größten Reten- 
tionen vorkommen. 

v. Jacksch ’t) hat im Blute von 3 Urämikern erhöhte Harn- 
stoffzahlen gefunden; in 2 Fällen von chronischer Nephritis bestand 
keine Harnstoffretention.e Achard und Paisseau "TI haben häufig er- 
höhte Harnstoffzahlen im Serum des Nierenkranken erhalten. Bei der 
Mehrzahl ihrer Kranken ergab die Analyse mehr als 1 p. m; diese 
Resultate erklären sich aus der Tatsache, daß sie zweifellos das Eiweiß 
des Serums nicht ausgefällt hatten, bevor sie an die Harnstoffbestimmung 
gingen; hierdurch wurden jedenfalls die Werte erhöht. 

Der eine von uns hat mit Javal’®) alle Indikationen gezeigt, 
welche durch die Bestimmung des Harnstoffes im Serum für die Prognose 
der Nierenkrankheiten geliefert werden. Bei einer Anzahl von Nieren- 
kranken bleibt der Harnstoffgehalt des Blutes während sehr langer Zeit 
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normal, manchmal sogar bis zum Tode. Bei anderen wieder sieht man 
eine Vermehrung des Harnstoffes erscheinen und während längerer 
Perioden bestehen. 

Die Nierenkranken können in zwei Gruppen eingeteilt werden, die 
sich dadurch unterscheiden, daß die einen übermäßig viel Harnstoff im 
Blute haben, die andern nicht, mit anderen Worten: die einen sind 
azotämisch, die andern sind es nicht. 

Die im Blutserum gewisser Kranker gefundenen Zahlen können sehr 
hoch sein. An Stelle der Normalzahl 0,15 bis 0,50g p. m. kann man 
mehrere Gramm Harnstoff im Liter Serum feststellen. Der eine von 
uns hat mit Javal”) Mengen gefunden, welche zwischen 3,14 und 4,68 g 
wechselten, und mit Abrami solche bis 5,09 g. v. Jacksch hat in 
einem Falle 5,85 g notiert. Diese Mengen bezogen sich auf Indi- 
viduen, die sehr bald nach der Blutanalyse starben. Ihnen gegenüber 
können gewisse Nierenkranke, die relativ gut ihre Nierenschädigung ver- 
tragen, monatelang einen Harnstoffgehalt aufweisen, der etwa 1l g p. m. 
beträgt. Die Prognose trübt sich jedoch immer, wenn eine Steigerung 
des Harnstoffes im Blute beobachtet wird. 

Bei manchen Nierenkranken kann das Blut einen Harnstoffgehalt 
aufweisen, welcher, obwohl er beträchtlich den normalen überragt, doch 
längere Zeit unveränderlich bleibt. Es kann sich hier nicht um die 
kleinen täglichen Retentionen handeln, die nach und nach eine Steigerung 
des Stickstoffes im Blute bewirken; obwohl diese Kranken azotämisch 
sind, sind sie doch im Zustande des Stickstoffgleichgewichts. 

Der eine von uns wiederholte häufig in systematischer Art und 
Weise die Blutanalyse bei solchen Nierenkranken, die eine genau be- 
kannte Kost erhielten; er beleuchtete mit Javal“) den regulatorischen 
Mechanismus, der bei diesen Kranken zur Wiederherstellung des Stick- 
stoffgleichgewichtes dient. Dieser regulatorische Mechanismus funktioniert 
so außerordentlich genau, daß der Grad der Harnstoffretention im Blute 
auf die gleiche eingeführte Eiweißdosis, ob sie nun aus der Milch oder 
vom Fleisch kommen mag, auf eine bestimmte Zahl sich einstellt, die 
je nach der Nierendurchlässigkeit für Harnstoff schwankt. 

Während längerer Krankheitsperioden kann die Harnstoffanhäufung 
im Blute nicht wachsen, ohne mit dem Leben unvereinbar zu werden. 
Aber um die Widerstandsfähigkeit, welche die Niere der Harnstoffpassage 
entgegensetzt, zu überwinden, beläd sich das Blut mit einer gewissen 
Menge dieser Substanz; durch eine automatische Anpassung setzt es 
sich in den Zustand eines Harnstoffüberdruckes, dessen Zahlen nach 
dem Grade der Nierenerkrankung und der Menge des eingeführten Ei- 
weißes wechseln. So hatte eine Kranke (die der eine von uns mit Javal 
beobachtet hat), als sie einer Kost mit 105 g Eiweiß unterworfen wurde, 
in ihrem Serum immer eine mittlere Harnstoffmenge von 1,20 g p. m.; 
als das tägliche Nahrungseiweiß auf 28 g beschränkt wurde, sank der 
Blutharnstoff auf 0,36 p.m. Als dann die tägliche Eiweißmenge nach 
und nach auf 64 und 84 g gesteigert wurde, stieg die Harnstoffmenge 
auf 0,60 und 0,90 g; schließlich erhielt die Kranke wieder von neuem 
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täglich 104 g Eiweiß in ihrer Kost. Nach 6 Tagen hatte sich das 
Stickstoffgleichgewicht wiederhergestellt, aber der Harnstoff betrug im 
Blute über l g p. m. 

Bei einem Nierenkranken, welcher nicht in der letzten Periode der 
Krankheit steht, bleibt also der Harnstoffgehalt des Serums der gleiche, 
solange der Eiweißgehalt der Nahrung nicht geändert wird. Aber für 
eine gleiche Menge genossenen Eiweißes wechselt der Gehalt des Blut- 
harnstoffes von einer Person zur andern; sie wechselt gleicherweise bei 
ein und demselben Individuum nach der Dauer der Krankheit. Es 
sind dies wichtige Beobachtungen, welche es gestatten, bei einem Nieren- 
kranken die Anzeichen der Harnstoffretention (wie sich der eine 
von uns mit Javal ausgedrückt hat) zu erkennen. 

Diese Anzeichen werden einerseits durch die Ziffer des Harnstoffes 
im Blute geliefert, andererseits durch den Eiweißgehalt der genau fixierten 
Kost, welche der Kranke erhält. Der Vergleich dieser beiden Zahlen 
gestattet eine Abschätzung der Harnstoffretention; sobald der Blutharn- 
stoff die beträchtliche Höhe von 2 bis 4 gr aufweist, braucht man die ein- 
geführte Eiweißmenge nicht zu kennen, um auf eine starke Retention 
zu schließen. Aber solche Zahlen werden nur im Endstadium der Krank- 
heit beobachtet, zu einer Zeit, in der der regulatorische Mechanismus 
die allzugroße Schädigung der Niere nicht mehr kompensieren kann. 
Fast während der ganzen Entwicklung der chronischen Nephritiden hält 
sich der Harnstoff des Blutes auf viel tieferen Zahlen. Dann muß man, 
um den Grad der Retention bestimmen zu können, diese Zahlen mit 
dem Eiweißgehalt der Nahrung vergleichen. Bei genauen Beobachtungen 
müssen selbstverständlich die Gewichtsmengen des Eiweißes in der 
Kost genau festgestellt werden. Für den klinischen Betrieb wäre dies 
recht schwierig, besonders wenn der Appetit des Kranken launenhaft 
ist und wenn die Kost, sei es auch nur wenig, von einem Tag zum 
andern wechselt. Es ist jedoch nur ausnahmsweise dieser Wechsel so 
beträchtlich, daß man nicht näherungsweise die mittlere Menge des 
täglich eingeführten Eiweißes angeben könnte, und daß man nicht 
wüßte, ob eine Kost viel oder wenig Stickstoff enthält. 

Eine solche Angabe, wenn sie auch nur annäherungsweise stimmt, 
gestattet nichtsdestoweniger ein Urteil darüber, ob der Harnstoffgehalt 
des Blutes Zeugnis von einer Retention ablegt oder nicht, und ob ge- 
gebenenfalls diese Retention gering oder bedeutend ist; zur größeren 
Genauigkeit führen wir einige Ziffern an: 

Wir wissen, daß ein gesundes Individuum, das täglich 100 g Eiweiß 
zu sich nimmt, im Liter Blut 0,15 bis 0,50 g Harnstoff hat; ein Nieren- 
kranker, welcher bei der gleichen Ernährung 1 g Harnstoff im Liter 
Blut aufweist, befindet sich im Zustande einer relativ geringen Harn- 
stoffretentione Er muß überwacht werden, kann aber noch eine recht 
eiweißreiche Kost genießen. Wenn dagegen die gleiche Zahl, 1g Harn- 
stoff, im Serum eines Nierenkranken festgestellt wird, der nur 30 bis 
40 g Eiweiß täglich einnimmt, der also eine stickstoffarme Ernährung 
hat, so ist der Beweis einer beträchtlichen Retention geliefert und es 
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sind sehr strenge diätetische Indikationen gegeben. Ein noch ge- 
ringere Harnstoffgehalt, 0,50 z. B., kann eine beträchtliche Verminde- 
rung der Durchlässigkeit der Niere enthüllen, wenn die Kost nur schr 
geringe Stickstoffmengen enthält. 

Dank dem regulatorischen Mechanismus verbessert die Niere ihre 
Funktionen und findet nach und nach wieder die nötige Durchgängig- 
keit, um dem Harnstoff, den sie ausscheiden muß, freien Weg zu sichern. 
Diese Tatsache erklärt die langsame Entwicklung mancher Nierenkrank- 
heiten. Nur im Endstadium der Krankheit nimmt die Undurchgängigkeit 
der Niere für den Harnstoff rasch zu, und das Stickstoffgleichgewicht 
kann sich nicht mehr herstellen. Nur dann beobachtet man einen im 
allgemeinen raschen Anstieg der Harnstoffretention.. 

Der Harnstoff ist nicht die einzige Substanz, die bei der Stickstoff- 
retention in Betracht kommt. Die Untersuchungen von v. Jacksch’*), 
Klemperer ‘”), Weintraud ®?°), H Strauß ®!), Winterberg °?) haben 
neben diesem Körper eine Vermehrung der Xanthinbasen, der Harn- 
säure usw. im Blute der Nierenkranken festgestellt. 

Der eine von uns hat im Laufe seiner Untersuchungen mit Roncheze‘°) 
gesehen, daß im Blute das Verhältnis des Harnstoffstickstoffes zum 
Gesamtstickstoff (soweit er nicht den Eiweißkörpern angehörte) bei den 
Nierenkranken, die keine Retention zeigten, 80 Proz. betrug, geradeso 
wie bei den Gesunden. 

Bei den azotämischen Nierenkranken erhebt sich dieses Verhältnis bis 
zu beträchtlichen Werten; es kann bis zu 92 und selbst 96 °/, ansteigen. 

Wenn man einige andere stickstoffhaltige Substanzen analysiert, 
so zeigt sich, daß ihre Retention in keinem Verhältnis zu der Er- 
höhung des Harnstoffes steht. So ist der Stickstoff der Harnsäure 
höchstens verdoppelt, während der Stickstoff des Harnstoffes mehr als 
verzehnfacht im Blutserum von gewissen Azotämikern gefunden wird. 
Der Ammoniakstickstoff unterliegt noch geringeren Schwankungen; sein 
Wert wird kaum verdoppelt, er kann sogar normal bleiben. So be- 
obachtet man in dem Serum, wie dies logisch ist, die Umkehrung der 
Befunde im Urin, wo sich die mangelhafte Stickstoffausscheidung be- 
sonders durch eine Senkung der Stickstoffverhältnisse kundgibt. 

Die Stickstoffretention ist bei den Nierenkranken in erster Linie 
eine Harnstoffretention. Die Anhäufung des Harnstoffes im Blute hat 
einen Einfluß auf die molekulare Konzentration dieser Flüssigkeit und 
bedingt eine Senkung des Gefrierpunktes, wie dies zuerst Richter und 
Roth°*) im Verlauf ihrer experimentellen Untersuchungen beobachtet 
haben. Strauß°’), v. Jacksch°®), Achard und Paisseau haben ge- 
schen, daß bestimmt eine Beziehung zwischen der Stickstoffretention 
und der Senkung des Gefrierpunktes des Blutes besteht. Der eine von 
uns hat systematisch mit Javal bei einer Anzahl von Nierenkranken den 
(Gefrierpunkt des Serums, seinen Harnstoff und Chlorgehalt verglichen. 

Wenn der Harnstoff nicht 1 g im Liter übeıstieg, war der Wert 
TI immer zwischen — 0,54° und —0,60°, außer bei einem Fall, wo der 
Gefrierpunkt — 0,62° betrug bei 0,79 g Harnstoff p. m. 
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Bei einem Kranken, welcher viermal im Laufe des gleichen Monats 
in seinem Serum Harnstoffmengen aufwies, die zwischen 1,18g und 1,93 g 
wechselten, ergab die Kryoskopie Werte zwischen — 0,59° und — 0,64°. 

In 4 Fällen von Urämie enthielt das Serum 2—3 g Harnstoff; 
der Gefrierpunkt lag zwischen 0,64° und 0,69°. Endlich in 4 anderen 
Fällen von Urämie mit Harnstoffwerten über 3g schwanden die Werte 
von J zwischen —0,60° bis — 0,75°. 

Diese letzte Zahl entsprach einem Harnstoffgehalt von 4,03 und 
4,68 g. Obwohl die Senkung des Gefrierpunktes des Serums nicht 
immer streng seinem Harnstoffgehalt entspricht, besteht doch eine 
Verbindung zwischen der Harnstoffkonzentration des Serums und dem 
Gefrierpunkt. Die Kryoskopie des Serums kann also die Azotämie ver- 
muten lassen, aber sie ist eine ungenügende Untersuchung; man muß 
durch die chemische Analyse den Grad der Retention feststellen. Die 
Harnstoffbestimmung im Blutserum erscheint uns in der Tat heutzu- 
tage als das sicherste Element der Prognose, oder vielleicht als das 
einzige, absolut sichere Element der Prognose der Brightschen Krank- 
heit. Gewisse Kranke, mit Ödemen und Dyspnoe, mit Erbrechen und 
eklamptischen Anfällen, Kranke, die mit einem Wort, die schwersten 
Erscheinungen bieten und in der Rubrik der großen Urämie rangieren, 
erleben oft schnelle Genesung, während andere Nephritiker, die einfach 
appetitlos und ein wenig ermattet erscheinen, plötzlich von dem töt- 
lichen Koma befallen werden. Die Blutanalyse gewährt in diesen Fällen 
eine Prognose, die durch die klinische Untersuchung allein nicht ge- 
stellt werden kann: | 

Ist der Harnstoffgehalt des Blutes normal, so darf die Schwere 
der Anfälle nicht an einer schnellen Wiederherstellung verzweifeln lassen; 
erreicht der Harnstoffgehalt 1 g, so ist die Lage schon ernst. Ein 
längeres Leben ist zwar noch möglich, aber die äußerste Durchlässig- 
keit der Niere für Stickstoff ist erreicht und eine sehr strenge diä- 
tetische Behandlung ist notwendig. Wenn der Harnstoffgehalt des 
Serums 2 g erreicht, so ist die Prognose sehr ungünstig, und Werte 
von 3—4 g kündigen den baldigen Eintritt des Todes an. 

Die Harnstoffbestimmung im Blute erscheint also bei Nierenkranken 
als unbedingte Notwendigkeit. Es ist schwierig, ohne sie eine rationelle 
diätetische Behandlung einzuleiten. 

In der Praxis ist diese chemische Untersuchung nicht besonders 
schwierig. 10—15 ccm Serum genügen für eine Harnstoffbestimmung ; 
dies ist eine Menge, die man mit Leichtigkeit durch blutige Schröpf- 
köpfe sich verschaffen kann. Die Gelegenheit, sie bei Nierenkranken 
in der Gegend der Nieren zu einem therapeutischen Zweck anzulegen, 
ist oft gegeben. Die Untersuchung muß bei jeder sich bietenden Ge- 
legenheit wiederholt werden. Desgleichen muß der Arzt, wenn er bei 
urämischen Anfällen einen Aderlaß vorzunehmen hat, sorgfältig das 
Blut auffangen und in demselben eine Harnstoffbestimmung ausführen. 
Er wird so eine sichere Grundlage finden, auf der er eine klare Diagnose, 
und zugunsten seines Kranken die beste diätetische Behandlung auf- 
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bauen kann, je nachdem derselbe von chlorämischen oder azotämischen 
Anfällen heimgesucht wird, oder auch falls beide Retentionen zugleich 
bestehen. 


Die Symptome der Stickstoffretention. 


Da die Stickstoffretention für sich, ohne Chlorretention bestehen 
kann, ist die Möglichkeit gegeben, aus dem Bilde der Niereninsuffizienz 
jene Symptome zu isolieren, welche ihr eigentümlich sind; der Harn- 
stoff häuft sich nicht nur im Blutean. Der eine von uns hat mit Froin®”) 
gezeigt, daß er in dem Liquor cerebrospinalis fast in dem gleichen 
Verhältnis vorkommt, wie im Blutserum. 

Kahn, Javal und Adler") haben gesehen, daß sich der im 
Körper zurückgehaltene Harnstoff auch in den pathologischen Flüssig- 
keiten wie in den Ödemen, im Ascites, in den Pleuraergüssen in gleicher 
Menge verbreitet wie im Blute. Dagegen beladen sich die Gewebe 
weniger mit Harnstoff, als die Säfte. Bei einem Kranken, den der 
eine von uns’) beobachtet hat, ergab die Analyse der Muskeln, die von 
Grehant ausgeführt worden war, ein Harnstoffgehalt von 1,55 p. m., 
nachdem am Tage vor dem Tode im Serum über 4g gefunden worden 
waren. 

Diese Harnstoffzahlen im Blute zeigen mit der größten Genauig- 
keit, daß der Organismus bis zu einem gewissen Grad von dem durch 
die Niere retinierten Stickstoff imprägniert wird. 

Die Zeichen, welche vor allem die große Azotämie kennzeichnen, 
sind: Appetitlosigkeit mit oder ohne Magenstörungen, Zustände von 
Ermüdung und großer Hinfälligkeit. Diese Störungen treten in der 
letzten Periode der Krankheit am stärksten auf. Oft erbrechen die 
Kranken nur Flüssigkeit und der nausea-artige Zustand kann den Mangel 
an Eßlust erklären. Das Erbrechen und die Durchfälle können sich 
mit einer ulcerösen Stomatitis und mit Darmgeschwüren vergesellschaften, 
welch letztere sich durch blutige Stühle verraten. Einen solchen Fall 
hat der eine von uns mit Faure-Beaulieu beobachtet. Die zu- 
nehmende Anorexie, welche bei gewissen Kranken bis zum Ekel vor 
jeder Speise geht, kann ohne Magendarmstörungen verlaufen. Es findet 
hier sozusagen eine reflektorische Auflehnung des Organismus, dessen 
Säfte mit Stickstoff überladen sind und eine übermäßige Konzentration 
aufweisen, gegen jede Art der Ernährung statt. Die Betäubung der 
Azotämiker ist eine tatsächliche Narkose, die von einfacher Abgeschlagen- 
heit zur Somnolenz und schließlich zum vollendeten Koma führt. 

Bei Kranken, die rein azotämisch sind, keine Ödeme aufweisen, 
schließt dieser Zustand das Bewußtsein nicht aus. Der Kranke ver- 
steht die an ihn gerichteten Fragen, aber seine Schwäche ist so groß, 
daß er nur mühevoll, manchmal nur mit Zeichen antwortet. Er kann 
in einem Zustand qualvoller Angst, mit einem Vorgefühl des nahen 
Todes, bewegungslos dahinsiechen. 

Bei appetitlosen Azotämikern, die fast nicht oder überhaupt nicht 
mehr essen, findet man oft einige Tage vor dem Tode große Harnstoff- 
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werte im Blute, zwischen 3 und 5g p.m. Das Übermaß des Blut- 
harnstoffes kann nur von dem Abbau der Eiweißkörper der Gewebe 
stammen. 

In dieser Periode der Krankheit steht man einer tatsächlichen 
Kachexie gegenüber, die durch Abmagerung und schnellen Schwund der 
Muskulatur gekennzeichnet ist. Bei solchen Kranken kann man auch 
im Schweiße Harnstoff nachweisen. Wir wollen hier noch bemerken, 
daß wir in 2 Fällen von nephritischer Perikarditis, die rasch zugrunde 
gingen, beträchtliche Harnstoffretentionen im Blute festgestellt haben. — 
Das sind die Erscheinungen, wie sie die Azotämie vorzüglich erzeugt. 

Es ist möglich, daß diese Vergiftung gleicherweise auch eine Rolle 
spielt bei der Entstehung der arteriellen Drucksteigerung, welche ja 
von vielen Autoren auf das Verbleiben stickstoffhaltiger Schlacken in 
den Gefäßen zurückgeführt wird. Nach Achard und Paisseau er- 
scheint die Vermehrung des Blutharnstoffes zu einer vorübergehenden 
arteriellen Drucksteigerung befähigt zu sein; aber diese Änderungen des 
Blutdruckes sind diesen Autoren zufolge weniger regelmäßig, als sie für 
die Chlorretention von Ambard und Beaujard festgestellt worden sind. 

Wir sehen hauptsächlich, daß die Ödembildung in der Reihe der 
azotämischen Erscheinungen fehlt. Deshalb kann man die „trockene 
Urämie‘“, welche durch Harnstoffretention entsteht, der ,,hydropischen 
Urämie‘, die immer auf Chloranhäufung zurückzuführen ist, gegenüber- 
stellen. 

Diese beiden Formen der Niereninsuffizienz kommen gewöhnlich 
für sich vor. Manchmal bestehen sie jedoch gleichzeitig; aber man 
sieht, daß die Harnstoffretention am gefährlichsten ist. Während die 
großen chlorämischen Anfälle schnell verschwinden können, weichen die 
großen azotämischen Anfälle nicht; wenn sie einmal erscheinen, ist es 
zu spät für eine Hilfe. Aber bevor sie bestimmt auftreten, kann die 
Analyse des Blutserums ein Warnungszeichen geben; eine rationelle 
diätetische Behandlung kann dann ohne Zweifel einige Zeit hindurch 
die drohende Vergiftung hintanhalten und den tödlichen Ausgang ver- 
zögern. 


Die diätetische Behandlung der Chlorämie. 


Die Entchlorungskur und ihre Prinzipien. 


Die Entchlorungskur setzt sich als Endziel die Beseitigung der 
Hydropsien bei den Nierenkranken, die an einer Undurchlässigkeit der 
Niere für Chlor leiden. Die Kur besteht in erster Linie in der Fest- 
setzung einer bestimmten Diät; in zweiter Linie in der Beobachtung 
der Effekte, die durch diese Diät bei dem Kranken erzielt werden. Als 
Basis dient die Gewichtskurve und der Urinbefund. Wenn ein Kranker 
sich im Zustande der Chlorretention befindet, unterwirft man ihn am 
besten sogleich einer möglichst chlorarmen Ernährung, ohne sich vor- 
erst mit dem Grad der Nierendurchgängigkeit zu beschäftigen. Wie 
wir weiterhin sehen werden, läßt sich leicht eine Kost aufstellen, 
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die täglich nur 1—1,50g Salz enthält. Wir wissen, daB in der 
überwiegenden Anzahl der Fälle bei den ödematösen Nephritikern die 
Durchgängigkeit der Niere für Salz über dieser Zahl gelegen ist. Sehr 
häufig kann bei ihnen die Niere noch täglich 3—4 g Salz und mehr 
ausscheiden. Das Verständnis der Wirkungsweise der Entchlorungskur 
in diesen Fällen ist leicht: die Niere scheidet, dank der ihr noch ver- 
bliebenen Durchgängigkeit, Tag für Tag nicht nur die kleine, in der 
Nahrung enthaltene Chlormenge aus, sondern noch einen Teil des in 
den Geweben angehäuften Chlors zugleich mit einer gewissen Wasser- 
menge. Je größer der Grad der relativen Durchlässigkeit zur Zeit der 
Aufnahme der Kur, desto schneller findet die Entchlorung und Ent- 
wässerung des Organismus statt. Je strenger der Kranke seine Diät 
befolgt und je länger die Entchlorung des Körpers fortgesetzt wird, 
um so mehr bessert sich die Durchgängigkeit der Niere für Salz, so 
daß die Ödeme mehr und mehr verschwinden. 

In der Praxis beobachtet man manchmal im Beginn der Ent- 
chlorungskur ein so rasches Wiedererscheinen der Nierendurchgängigkeit, 
daß plötzlich eine enorme Harnflut auftritt und daß die Ödeme in 
wenigen Tagen sich verlieren. So verlor ein Kranker, der von einem 
von uns mit Javal beobachtet wurde, in 17 Tagen 28 kg seines Ge- 
wichtes; nicht selten sinkt das Körpergewicht in einer Woche um 
8 oder 10 kg. In anderen Fällen ist die Wirkung der chlorarmen Kost 
weniger schnell; erst nach einigen Tagen erscheint eine beträchtliche 
Polyurie und die Ödeme beginnen zu schwinden; in solchen Fällen ist 
es oft angebracht, im Beginn der Kur durch Diuretica nachzuhelfen. 

Man sieht mitunter Kranke, bei denen die Entchlorungskur sofort 
allein die Ödeme zum Fallen bringt. Dann steht plötzlich die Ent- 
chlorung still, ohne daß man einen Grund wüßte, auch die Ödeme 
bleiben bestehen und zeigen keine Neigung zur Abnahme; gleichzeitig 
bleibt auch das Körpergewicht unveränderlich. In diesen Fällen kann 
es ebenfalls angezeigt sein, die Diuretica zur Unterstützung zu ge- 
brauchen, welche dann das vollenden, was die Diät begonnen hat. 

Der Stillstand in der Entwässerung der Gewebe findet sich be- 
sonders bei Individuen, die sich nicht dazu zwingen lassen, während 
der Kur das Bett zu hüten; man weiß tatsächlich, wie sehr die hori- 
zontale Lage bei den Nephritikern die Resorption der Ödeme begünstigt. 
Endlich komnit es vor, daß die Entchlorungskur mißlingt. Es handelt 
sich dann um Fälle, wo die Durchlässigkeit der Niere auf Nimmer- 
wiederkommen ruiniert ist, in denen das Organ nicht mehr fähig ist, 
mehr als einige Zentigramm Chlor auszuscheiden. Ein solches Ver- 
halten beobachtet man in einer sehr fortgeschrittenen Phase der chro- 
nischen Nephritiden; zu dieser Zeit ist auch die Verbindung der wirk- 
Samsten Diuretica mit der Diät ohne Erfolg. 

Die Entchlorungskur darf nicht Halt machen, wenn die Ödeme 
verschwunden sind; wissen wir doch, daß noch ein gewisser Rest, das 
Präödem, zurückbleibt, und daß der Organismus immer noch eine be- 
deutende Menge Chlor und mehrere Liter Flüssigkeit verlieren muß, 
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bevor er sein normales Gewicht erhält; erst wenn das Gewicht einige 
Tage hindurch bei dem Nephritiker, der von jeder Infiltration befreit 
ist, gleich zu bleiben scheint. wenn die Bestimmung des Chlors im Urin 
die Wiederherstellung des Chlorgleichgewichtes anzeigt, kann man die 
Entchlorungskur als beendet ansehen; dann erst kann man versuchen, 
die Diät zu ändern und der Kost des Nephritikers eine gewisse Salz- 
menge zuzulegen. Aber hier muß man sehr bedächtig und tastend 
vorgehen; es gibt hier wirklich keine allgemein gültige Regel, sondern 
nur individuelle Verschiedenheiten. Man beginnt mit einer Zulage von 
2—3 g Salz zu der täglichen Nahrung; wenn das Körpergewicht stationär 
bleibt und wenn das Chlorgleichgewicht sich normal erhält, ist eine 
Steigerung der täglichen Salzzulage unter den gleichen Vorsichtsmaß- 
regeln gestattet. 

Manchmal ist man von der Tatsache überrascht, daß Nephritiker, 
die noch einige Tage vorher von Ödemen strotzten, 8—10 g Salz in 
vollkommener Weisse aufnehmen und ausscheiden; einige würden sogar, 
wenn der Versuch nicht nutzlos und gefährlich wäre, noch größere 
Quantitäten ausscheiden. — Die Schnelligkeit, mit welcher die Ent- 
chlorungskur und die Entwässerung sich vollziehen, gestattet im all- 
gemeinen eine Vermutung darüber, ob die Toleranz der Niere für Salz 
gut geworden oder ob sie mittelmäßig geblieben ist. 

Wenn vom Beginn der Kur an ohne Zuhilfenahme von Diureticis 
sich eine große Polyurie gezeigt hat und die Ödeme in einigen Tagen 
geschwunden sind, kann man fast versichert sein, daß die Niere eine 
beträchtliche Durchgängigkeit wiedergewonnen hat. Manchmal nehmen 
solche Individuen recht schnell ihre gewöhnliche Ernährung ohne Salz- 
beschränkung wieder auf und bleiben dann während recht langer Zeit- 
spannen ohne die geringsten Anzeichen von Niereninsuffizienz. Dieser 
Mangel an Vorsicht ist aber unklug. Wenn die betreffende Person sich 
nicht zu einer bestimmten Ernährung zwingen kann, ist es für sie am 
besten, aus dem Speisezettel jene Gerichte zu verbannen, deren Salz- 
gehalt beträchtlich ist. 

eWenn unter der Wirkung der chlorfreien Ernährung mit oder 
ohne Diuretica die Ödeme nur langsam und mit Pausen sinken, ist es 
sehr wahrscheinlich, daß bei einer außerordentlichen Wasserdurch- 
tränkung der Gewebe die Durchgängigkeit der Niere wenig bedeutend 
geblieben ist, manchmal unter 10 g. In diesen Fällen muß das chlor- 
freie, oder doch chlorarme Regime sehr lange aufrecht erhalten werden, 
manchmal eine unbegrenzte Zeit hindurch. Bei dem geringsten Nach- 
geben ist der Kranke einer Wiederkehr der Ödeme ausgesetzt. 

Im allgemeinen ist es notwendig, selbst wenn die Durchgängiekeit 
der Niere wieder normal geworden zu sein scheint, die Toleransschwelle 
nicht zu überschreiten. 

Wir müssen jetzt einige Indikationen geben, die die verschiedenen 
klinischen Formen der Nephritiden im besonderen berücksichtigen. 

Die chronischen parenchymatösen Nephritiden zeichnen sich im 
Anfang durch die sehr genauen Symptome der Chlorämie aus, welche 
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mehr oder weniger schnell verschwinden und sich in größeren oder 
kleineren Zeitspannen wiederholen. Die Azotämie kompliziert dieselben 
nur später. Die Entchlorungskur, die während des Bestandes von 
Ödemen streng durchgeführt werden muß, kann während der manch- 
mal sehr langen Remissionen gemildert werden, aber nur unter Kon- 
trolle der Wage. Die akuten Nephritiden und die akuten Schübe, welche 
manchmal im Verlauf der interstitiellen Nephritiden auftreten, verlaufen 
sehr häufig unter dem Bilde der Chlorämie. In diesen Fällen ist eine 
chlorfreie Ernährung notwendig. Aber besonders wenn äußerste Oligurie 
vorliegt, kann sich auch Harnstoffretention ausbilden, die besondere Indika- 
tionen erfordert. Die spätere Entwicklung der Krankheit bedingt die 
Diätetik, die nach Ablauf der akuten Anfälle vorgeschrieben werden 
muß. Wir haben gesehen, daß es sich bei den interstitiellen Nephritiden 
hauptsächlich um eine Chlorretention handelt. 

Nach Ambard und Beaujard wird die Fähigkeit dieser Individuen. 
Chlor zurückzuhalten, eine dauernde und es würde sich so unbegrenzte 
Zeit hindurch salzfreie Kost als nötig erweisen. Diese Diät findet 
gleichermaßen Anwendung in der zweiten Periode der interstitiellen 
Nephritiden, wenn Ödeme und Hydropsien auftreten, welche in der 
Herzinsuffizienz ihren Grund haben. 

In der Tat haben Hochard". Merklen®!) und Chauffard 
gezeigt, daß bei Herzkranken die Ödeme unter einer beträchtlichen 
Chlorausscheidung schwinden. 

Der eine von uns hat mit Lesne& und Ravaut°?),, mit Froin und 
Digne”) gesehen, wie bei den Asystolikern eine Steigerung der Ödeme 
nach Einführung einer Salzzulage auftrat; Achard°®*),, Vaquez und 
Laubry°°) haben die gleiche Erscheinung beobachtet. 

Endlich hat die Anwendung der Entchlorungskur bei asystolischen 
und ödematösen Herzkranken in zahlreichen Fällen die günstigsten Er- 
folge gezeigt. (Widal, Froin und Digne”), Vaquez, Laubry und 
Digne?‘). Man sieht also, daß es keine Form der Nephritis gibt, in der die 
Entchlorungskur nicht ihre Anwendung finden Könnte, denn es gibt keine 
Form, die nicht zu irgend einer Zeit Chlorretention aufweisen könnte. 
Nur die Entwicklung dieser Retention wechselt nach den Krankheits- 
typen. Die Unterschiede in der Entwicklung der Krankheit bedingen 
auch den Wechsel in der Anwendung der Diät. 


Die Zusammensetzung der chlorfreien Kost. 


Sobald man sicher ist, daß bei einem Nierenkranken die vorliegende 
Störung nur durch Chlorretention verursacht ist und daß keine Azotäniie 
im Spiel ist, muß man ihm eine Diät aufstellen, die möglichst chlor- 
arm und dabei aber doch ausreichend zur Erhaltung der Kräfte ist; 
dieselbe muß fernerhin genügend mannigfaltig sein, um nicht nur olıne 
Widerwillen, sondern sogar mit Genuß genommen zu werden. 

Die Milchdiät verdankt ihre Wirksamkeit, wie wir dies zu Anfang 
unserer Abhandlung ausgeführt haben, ihrer relativen Chlorarmut. Ein 
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Kranker, der täglich 2—3 1 Milch trinkt, nimmt hiermit kaum 3—5 g 
Chlor zu sich, wodurch im Vergleich zu unserer täglichen Nahrung eine 
sehr salzarme Kost geboten wird, welche die Niere entlasten kann. Der 
Beweis für diese Tatsache ist dadurch erbracht, daß man durch Zu- 
fügung von Salz zur Milch ein Nahrungsmittel herstellen kann, das für 
den Nephritiker sehr schädlich ist. Ein Kranker, der von dem einen 
von uns mit Javal’) beobachtet worden war, erhielt täglich 9 Tage 
lang 271. 1 Milch; seine Ödeme nahmen ab und sein Gewicht sank um 
5,7 kg; hierauf nahm der Kranke außer seinen 221 1 Milch 10 g Salz 
täglich zu sich. Nach 8 Tagen des Genusses der salzhaltigen Milch 
hatte sich das Körpergewicht um 2,100 kg vermehrt und der Organis- 
mus hatte 36 g Chlor retiniert. Die Milchdiät kann also in der Praxis 
als Entchlorungsmittel verwendet werden. Jedoch ist sie nicht voll- 
kommen einwandfrei, und der bekannte Ausspruch Chrestien de 
Montpelier: ‚die Milch oder der Tod“, hat seine Schrecken für uns 
verloren, seit die verborgenen Vorzüge der Milch uns nichts Geheimnisvolles 
mehr sind. Ein fortgesetztes Milchregime bringt für gewisse Kranke 
Appetitlosigkeit und Widerwillen vor Speisen, manchmal sogar Ver- 
dauungsbeschwerden mit sich, ihnen folgen oft beunruhigende körper- 
liche Schwäche und Ermattung, Übrigens bewahren im allgemeinen 
die Nephritiker, sofern es sich nur um chlorämische handelt, gewöhn- 
lich ihren Appetit, so daß man, um ihren Bedürfnissen nachzukommen, 
ihnen täglich 3—4 l Milch verabreichen müßte. Eine solche Flüssigkeits- 
masse spielt sicherlich eine Rolle in der Entstehung der Verdauungs- 
störungen, welche häufig genug vorkommen; aber sie hat noch andere 
Nachteile. 

Die Milch enthält im Mittel 1,6 g Chlor auf den Liter, so daß die 
tägliche Ration 5—6 g davon aufweist; das ist zuviel für einen Kranken 
mit Chlorretention, dessen Nierendurchgängigkeit für Salz manchmal 
unter dieser Schwelle liegt. Wir haben kürzlich einen jungen Menschen 
mit parenchymatöser Nephritis beobachtet, welcher durch eine Diät, die 
aus Brot, Fleisch und Kartoffeln bestand, welche zusammen 1,50 g Salz 
repräsentierte, eine langsame, aber täglich nachweisbare Entwässerung 
und Entchlorung zeigte. Als man diese gemischte chlorarme Kost durch 
tägliche Verabreichung von 3 Liter Milch ersetzte, erzielte man hierdurch 
nach 5 Tagen eine Vermehrung des Körpergewichtes um 3 kg und eine 
Zunahme der Ödeme. 

Eine weitere Unannehmlichkeit der reinen Milchkur liegt darin, daß 
in den Organismus große Flüssigkeitsmengen eingeführt werden. 

Trotz der Unzulänglichkeiten, welche eine übertriebene Anwendungs- 
weise der Milch in sich birgt, bleibt diese doch eine chlorarme Substanz, 
die in festgesetzten Mengen in den Speisezettel einer gemischten, chlor- 
armen Diät aufgenommen werden kann. Die gemischte chlorarme Diät, 
wie sie der eine von uns mit Javal empfohlen hat, erfüllt die dreifache 
Indikation, daß sie nach dem Geschmack des Kranken geändert werden 
kann, daß sie außerdem so gehaltreich als möglich ist und daß sie eine 
viel strengere Beschränkung des Chlors ermöglicht als die Milchdiät. 
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Wir wollen nun die Nahrungsmittel betrachten, welche in unserer 
Zusammenstellung Platz finden können. 

Das vorgeschriebene Brot darf vom Bäcker nicht gesalzen werden. 
Das gewöhnliche Brot enthält 8—10 g Salz im Kilogramm; einige feine 
Brotsorten, wie die Hörnchen, enthalten nach Laufer bis 16 g. Die 
Herstellung eines salzlosen Brotes bietet keine großen Schwierigkeiten; 
man muß einen Teig zu erhalten suchen, der nur 0,70 g Chlor für das 
Kilogramm aufweist, d. h. eine äußerst geringe Menge, die großenteils vom 
Mehl herrührt. Dieses chlorarme Brot hat die kleine Schattenseite, daß 
es rasch trocken wird; sein natürlicher Wassergehalt nimmt schneller ab, 
als dies beim gewöhnlichen Brot der Fall ist, wo er durch die hygro- 
skopische Fähigkeit des zugefügten Salzes erhalten bleibt. Wenn man 
das Brot auf Wiener Art mit grützehaltigem Mehl bereitet, dem bei der 
Teigbereitung gleichzeitig Wasser und eine bestimmte Menge Milch zu- 
gefügt wird, kann man die Austrocknung verzögern. Ein auf diese Weise 
zubereitetes Brot ist übrigens wohlschmeckend und angenehm. 

Das Fleisch enthält im Mittel nur 1l g p. m. Chlor, d. h. 10 Zenti- 
gramm in 1000g. Es ist jedoch eines der Nahrungsmittel, die am leichtesten 
ohne Salz genommen werden können. Es muß immer frisch gegeben 
werden und kann roh, geröstet oder gebraten ohne Salz mit Zusatz von 
Butter, einer Kleinigkeit Senf, Zitrone oder Weinessig genommen werden. 
Das rote Ochsen- und Hammelfleisch und die weißen Fleischsorten, wie 
Hühnerfleisch, empfehlen sich am meisten. 

Es ist kein Grund vorhanden, wie dies oft geschieht, das Kalbfleisch 
vorzuziehen, das weniger leicht verdaulich ist, und das sich leichter 
zersetzen kann, ohne daß man es ihm ansieht. Es hat nicht den An- 
schein, daß, entgegen den Behauptungen zahlreicher Ärzte, die weißen 
Fleischarten in der Ernährung der Nephritiker besser seien als die roten. 
Wir glauben vielmehr mit v. Noorden®?), Kolisgh'!"), Fürbringer'°!), 
daß dieselben ohne Schaden in den Speisezettel der Nephritiker ein- 
geführt werden können. Strengstens muß das geräucherte und gesalzene 
Fleisch verboten werden. Seit langem sind sich die Ärzte über seine 
Schädlichkeit für die Niere einig; diese beruht in dem Salzreichtunı. 
So soll gesalzenes Schweinefleisch nach Munk und Ewald!??) mindestens 
5 Proz. Salz enthalten. 

Die Süßwasserfische, deren Fleisch im Kilogramm nur einige Zenti- 
gramm Chlor enthält, können gebraten oder gekocht verordnet werden. Sie 
allein können in eine strenge Entchlorungskur aufgenommen werden, und 
wir sind nicht darüber erstaunt, daß Senator?!) nach ihrem Genuß 
nicht die geringste Störung gesehen hat. Dagegen enthält das Fleisch 
mancher Seefische oft bis 4 g Salz im Kilogramm (roh gewogen), und es ist 
möglich, daß die Schädlichheit des Sols, welche J. Teissier?!) behauptet, 
auf diese Eigentümlichkeit zu beziehen sind. Noch mehr muß der ge- 
salzene Stockfisch, Anchovis, Kaviar, Bücklinge, welche nach Munk und 
Ewald 6— 20 Proz. Salz enthalten, streng aus der Ernährung der Nieren- 
kranken ausgeschlossen werden. Die frischen Eier werden gern von den 
Nierenkranken, sei es roh, sei es weich gekocht, ohne Salzzusatz ge- 
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nommen. Die Analyse ergibt im Mittel 0,07 g Chlor für ein Hühnerei, das 
ist eine sehr geringe Zahl; wenn ein Ei nur ungefähr 50 g wiegt, repräsen- 
tiert diese Zahl das Verhältnis von 1,40 g Salz auf ein Kilogramm Eier. 
Wenn man einem Kranken 2 Eier täglich gibt, nimmt er hiermit nur 0,14g 
Chlor auf. Das Eigelb kann zur Bereitung der Saucen verwendet werden, 
die den Geschmack der Kost verbessern. | 

Die frische Butter, die größtenteils aus Fett besteht, hat einen sehr 
wechselnden Chlorgehalt, zwischen 1 und 14 g im Kilogramm (nach der 
Analyse von König!) und Duclaux!’®). Wenn man das tägliche Butter- 
quantum auf 50 g festsetzt, gibt man also dem Kranken höchstenfalls 
0,70 g Salz. 

Die frische Sahne, welche ebenfalls sehr fetthaltig ist, kann mit 
Vorteil verschrieben werden, ebensowie eine kleine Menge bestimmter, 
nicht gesalzener Käsesorten. 

Die Kartoffeln sind für den Nephritiker ein ausgezeichnetes Nah- 
rungsmittel; man kann sie leicht ohne Salz genießen, im Wasser gekocht 
oder auf dem Ofen bereitet, in Butter gebraten bis sie knusprig sind, 
oder als Salat oder als Brei mit Milch, oder geschmort. 

Der Reis ist ebenfalls ein vorzügliches Nahrungsmittel; er kann 
auf verschiedene Weise zubereitet werden, besonders mit Zucker, mit 
Milch, und kann so als Zwischenspeise verwendet werden. 

Die kleinen Butter- und Zuckererbsen, die Rüben, gekochter Lauch, 
Zichorie, Lattich, grüne Bohnen, Sellerie, Artischocken, mit Öl oder Wein- 
essig oder mit Zitronensaft zubereitete Salate können ebenfalls verwendet 
werden. Die Zubereitung der verschiedenen grünen Gemüse erfordert 
verschiedene Kunstgriffe, wenn man sie geschmackvoll trotz des Salz- 
mangels herstellen will. Die Sülze kann, falls sie nicht mit Salz bereitet 
ist, dazu verwendet werden, jenen Gemüsen Geschmack zu verleihen, 
denen man sie zusetzt; indem man für diese kulinarischen Zwecke täglich 
30-40 g Sülze verwendet und nebenbei Estragon, Thymian, Lorbeer, 
Petersilie gebraucht, kann man manchen Gerichten eine Schmackhaftig- 
keit verleihen, die den Mangel an Salz ersetzt; man kann auch ver- 
schiedene Saucen zusammenstellen, welche zu dem Fleisch, zu den Fischen 
und Gemüsen genommen werden können; ein solches Gericht kann man 
den Kranken erlauben unter der Bedingung, daß sie nur einen mäßigen 
Gebrauch davon machen. 

Die Bouillon enthält 10, 12—15 g Chlornatrium im Liter. Sie ist 
vor allem eine Salzlösung, und ihrem starken Salzgehalte sind die un- 
vermittelten Anfälle zuzuschreiben, die schon seit langem nach ihrem 
Genusse bei verschiedenen Nieren- und Herzkranken beobachtet worden 
sind. Ohne Salz ist sie von unangenehmem Geschmack, aber für Indi- 
viduen, die schon an eine chlorarme Diät gewöhnt sind, kann eine un- 
gesalzene Bouillon von Hühnerfleisch, die durch Gemüsezutaten schmack- 
haft gemacht wird, mit Vergnügen genossen werden. Ihr Nährwert ist 
allerdings gleich Null. Den Nährpasten, ungesalzenem Gebäck, süßen 
Zwischenspeisen, frischen, gekochten oder eingemachten Früchten kann 
großer Spielraum gegeben werden. 
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Die Kranken gewöhnen sich im Anfang schwer an den faden Ge- 
schmack der salzfreien Kost. Es ist also wichtig, ihnen andere Würzen 
anzugeben, die der Diät nicht widerstreiten. Von diesem Gesichtspunkte 
aus können der Weinessig, die Zitrone und selbst Pfeffer und Senf in 
mäßiger Menge wertvolle Dienste leisten, wie auch einige Nahrungsmittel 
mit starkem Geschmack, wie Sellerie und Kresse. 

Die meisten Autoren, und selbst jene, die in der Zusammensetzung 
der Diät am meisten tolerant sind, wie v. Noorden!’), warnen vor 
dem Gebrauch reizender Gewürze. Wir glauben, daß sich dieses Verbot 
auf Gewürze zu erstrecken hat, die leicht zu vermeiden sind, wie Pickel, 
roter und spanischer Pfeffer. Die, welche wir weiter oben erlaubt haben, 
scheinen vollkommen unschädlich. Die Gewöhnung an die chlorarme Diät 
erfolgt, je nach der Individualität, nach verschieden langer Zeit. Manche, 
die vorher lange Zeit hindurch der Milchdiät unterworfen waren, nehmen 
sie von Anfang an mit Vergnügen auf, jene, welche im Anfang der 
Entchlorungskur einen gewissen Widerwillen gegen die ungesalzene Kost 
zeigen, nehmen sie sehr gerne nach 14 Tagen, und es ist selten, wenn 
sie nach Ablauf eines Monats nicht erklärten, daß ihnen am Salzmangel 
gar nichts gelegen sei. 

Wenn die Entchlorung des Organismus beendet ist und wenn man 
neuerdings dem Nierenkranken eine gewisse Salzmenge erlauben will, 
empfiehlt man ihm, sie sich in kleine Paketchen von 1—2g einzuteilen, 
die er seinen Speisen vor dem Essen zufügen kann. Er ist oft zuerst 
erstaunt, besonders wenn sich die Entchlorungskur etwas hinausgezogen 
hat, festzustellen, daß er die erste erlaubte Salzmenge kaum unterbringen 
kann, die Speisen, die einige Gramm Chlor enthalten, erscheinen ihm sehr 
salzreich; wir werden weiter unten sehen, welche Menge an Getränken 
den Nephritikern täglich gewährt werden dürfen. Wir müssen hier die 
Getränke aufzählen, die ihnen gestattet sind. Das gewöhnliche Wasser 
kann durch verschiedene Mineralwässer ersetzt werden, die im Liter nur 
einige Zentigramm Chlor enthalten. Dem Wasser kann Zucker, Zitronen- 
saft, Sirup je nach dem Geschmack des Kranken zugefügt werden. 
Tee und Kaffee enthalten so kleine Chlormengen, daß diese vernach- 
lässigt werden können; da sie leicht diuretisch sind, können sie in 
mäßigen Mengen gestattet werden. 

Der Wein, der so oft vom Tische des Nierenkranken verbannt 
wurde, hat bei den Kranken, die wir beobachtet haben, niemals Schaden 
gestiftet. Bei gesunden Personen, die übermäßig Alkohol zu sich nehmen, 
scheint die Niere nicht in besonderer Weise geschädigt zu werden. Also 
dürfte es übertrieben sein, den schwach alkoholischen Getränken, wie 
Wein und Bier, wenn sie mäßig genossen werden, eine wirkliche Schäd- 
lichkeit für die Nierenkranken beizumessen und sie von ihrem Speise- 
zettel zu streichen. 

Man sieht, daß die Ernährung des Nierenkranken mit Chlorämie 
eine eklektische sein kann, und daß sie in den verschiedenen Nahrungs- 
mitteln, die wir aufgezählt haben, den launenhaftesten Geschmack zu 
befriedigen vermag. 
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Im Gegensatz zur Milchdiät ist dieses eine Ernährungsweise, an 
welche sich die Kranken immer leichter gewöhnen, die mit etwas Ver- 
ständnis in weiten Grenzen variieren kann. Nur einige Gerichte müssen 
mit größter Strenge ferngehalten werden: nämlich die Konserven, die 
verschiedenen Wurstarten, gesalzenes Fleisch und Sauerkraut, das ge- 
wöhnliche Brot, Austern, Miesmuscheln, frische oder gesalzene Seefische 
und die meisten Käsesorten; dieses ist selbst während solcher Perioden 
nötig, in denen man die Diät mildern und schwachen Salzzusatz ge- 
statten kann. 


Die Zusammensetzung der Tageskost. 


Wir kennen jetzt die Nahrungsmittel, welche ohne Salz in den 
Speisezettel des Nierenkranken aufgenommen werden können. Wie 
bilden wir aber aus ihnen die täglichen Mahlzeiten? 

Der eine von uns hat mit Javal?!) die Geschichte eines Kranken 
mit parenchymatöser Nephritis berichtet, bei welchem mitten in der 
Entzündung sich das Eiweis verminderte und die Ödeme sanken, als 
die 3?/, Liter Milch durch eine Kost von gleichem Brennwert und 
Wassergehalt ersetzt wurden, welche aus 400 g rohen Fleisches, 
100 g Zucker, 80 g Butter, 500 g Brot und 1000 g Kartoffel zusammen- 
gesetzt war. Die Anwendung dieser Mengen zeigen, bis zu welchem 
Maße man bei gewissen Kranken diese verschiedenen Substanzen geben 
kann, während man dabei aus der Entchlorungskur die guten Re- 
sultate gewinnt, die man mit Recht von ihr erwartet. Die mitge- 
teilte Kost repräsentiert mehr als 3500 Calorien, was weit mehr ist, 
als ein Mensch in der Ruhe gebraucht. Man kann also mit einem 
weniger reichhaltigen Regime anfangen, in welchem unabhängig von 
den stärkehaltigen Substanzen und Fetten und je nach dem Appetit 
des Kranken, täglich 100—200 g Fleisch, das 20—40 g Eiweis enthält 
(also eine recht beschränkte Zahl) geboten wird. Gadaud'!°) hatte die 
verschiedenen Speisen zusammengestellt, die den Kranken auf unserer 
Abteilung gegeben wurden. Er hat folgende mittlere Tageskost an- 
gegeben, die den Kranken mit Appetit verabreicht wurden, auch wenn 
sie Ödeme hatten: 


Chlorfreies Brot. e, . 200g 
Fleisch `... 200g 
Gemüse . . 2. 2 2 2 2 2 nn 2 nn. 250g 
Butter . . 2.2.2 2 2 DU E 
Zucker . . 2. 2 2 2 2 22220... 408 


Mit einiger Übung können die Kranken, welche sich lange Zeit 
auf eine solche Diät beschränken müssen, zu einer Abschätzung der 
Portionen kommen, die ihnen gestattet sind, und zwar mit einer so 
genügenden Genauigkeit, daß sie nach einiger Zeit ohne konstante 
Wägung auskommen. 

Die Kost, welche wir soeben angegeben haben, enthält 1500 Ca- 
lorien, was für einen bettlägerigen Kranken genügt. Er erhält un- 
36 
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gefähr 60 g Eiweis, dessen Stickstoffwert zur Erhaltung und Regene- 
ration der Gewebe ausreicht, Bei den Nierenkranken, deren Säfte so- 
wieso eine stärkere molekulare Konzentration aufweisen, ist so schon 
der Niere eine genügende Arbeitsleistung auferlegt, deren Vermehrung 
durch eine allzureichhaltige Kost vermieden werden muß. 

Diese Diät ist nicht unveränderlich, sie ist nur gewissermaßen ein 
Mittelweg und das Verhältnis der verschiedenen Substanzen, aus denen 
sie zusammengesetzt ist, kann vom Arzte je nach der Toleranz und je 
nach dem Appetit des Kranken fortwährend verändert werden. 

Wir heben hier besonders das Verhältnis von Fleisch, Brot und 
Gemüsen hervor, das in weiten Grenzen in der Kost der Chloräniiker, 
die Appetit haben, schwanken kann, wenn sie wieder ein tätiges Leben 
aufgenommen haben, nachdem sie gesehen haben, wie unter dem Ein- 
fluß der chlorarmen Ernährung die Ödeme und die davon abhängigen 
Anfälle schwanden. 

Man ist oft erstaunt, mit welcher Leichtigkeit sich die Gewöhnung 
an die Kost einstellt, besonders wenn man daran denkt, kleine kuli- 
narische Mittel anzugeben, die für einige Speisen den fehlenden Salz- 
geschmack ersetzen können. 

Der Nierenkranke muß immer ein Übermaß an Nahrungsmitteln 
vermeiden. Die Diät braucht sich nur in ihren Grundzügen an be- 
stimmte Menüs zu gewöhnen, wie sie theoretisch in einigen diätetischen 
Büchern dargelegt werden. 

Bei der Auswahl der Nahrungsmittel des Nephritikers muß man 
sich erinnern, daß die Fette und Kohlehydrate (welch letztere Be- 
zeichnung von der Zersetzung in Kohlensäure und Wasser herrührt) im 
Organismus ohne Anstrengung der Niere verbrennen. Um die Nephri- 
tiker nicht angenehmer Speisen zu berauben, muß man wissen, daß 
viele unserer Gerichte keine Überladung des Stoffwechsels bedingen. 
So sind die Früchte einem schwachen Zuckerwasser gleichwertig und 
die Salate erhalten nur durch das zugefügte Öl einen Nährwert. Wir 
wissen, daß die frischen Gemüse hauptsächlich nur Kohlehydrate ent- 
halten. Man muß nur einige Ziffern gegenwärtig haben, um eine Diät 
aufstellen zu können, deren Eiweisgehalt leicht zu regeln ist. Der Rest 
der täglichen Nahrung muß auf Rechnung der Kohlehydrate und der 
Fette gedeckt werden, indem man auf den Appetit des Kranken Rück- 
sicht nimmt, der oft weit davon entfernt ist, 2600 Calorien zu ver- 
langen, was als Normalzahl eines gesunden Menschen in der Ruhe an- 
gesehen wird. Wenn die Wahl und die Menge der dem XNephritiker 
zu verordnenden Nahrung immerfort die besondere Aufmerksamkeit des 
Klinikers in Anspruch genommen hat, so ist es auch nicht unwichtig, 
die Getränkemenge zu regeln, die ohne Schaden genommen werden kann. 

Wir haben gesehen, daß bei dem ödematösen Nephritiker, ob es 
sich nun um eine akute oder um eine chronische Nephritis handelt, die 
Ausscheidung der eingeführten Flüssigkeit mangelhaft erfolgt, sobald die 
Durchgängigkeit der Niere für Chlor ungenügend ist. Schon vor langer 
Zeit hat Serre?'!°), den Ratschlag erteilt, bei ödematösen Nephritikern 
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die Flüssigkeitsmengen vorsichtig zu beschränken und gleichzeitig Diure- 
tica zu gebrauchen. Die meisten Ärzte scheinen gegenwärtig in der 
Erkenntnis übereinzustimmen, daß es oft für ödematöse Nephritiker, 
besonders für solche mit beginnender Schwäche des Myokards, von 
Wichtigkeit ist, eine Flüssigkeitszufuhr von UI Liter im Tage nicht 
zu überschreiten. 

Dies ist die Ansicht v. Noordens!!!), von Mohr und Dapper!'?), 
von Minkowski!!”) und von Schur!!*). Neuerdings hat der eine von 
uns?!5) an die guten Dienste erinnert, welche die Flüssigkeitsbeschrän- 
kung bei den ödematösen Nephritikern bietet, Achard!!®) und Demanche 
haben die guten Resultate bestätigt. Die Übereinstimmung über die 
Flüssigkeitsmenge, welche man Kranken mit parenchymatöser Nephritis 
gestatten darf, ist fast eine vollkommene. 

Dem ist aber nicht so bei der interstitiellen Nephritis. 

Während der ersten Periode dieser Krankheit, die durch arterielle 
Drucksteigerung und Mangel am Ödemen gekennzeichnet ist, weisen 
die Kranken eine habituelle Polyurie auf, die mit einem lebhaften Durst 
zusammentrifft. 

v. Noorden!!’) glaubt, daß die Aufnahmie einer allzugroßen Flüssig- 
keitsmasse die arterielle Spannung und damit die Herzarbeit vermehren 
könne; er gibt daher den Ratschlag, die Getränkemenge einzuschränken; 
"LU Liter täglich seien genügend. Er konnte sich davon über- 
zeugen, daß die harnfähigen Stoffe gute Ausscheidungsverhältnisse hätten. 
Mohr und Dapper!!?) haben festgestellt, daß die Wasserausscheidung 
bei einer Beschränkung auf UI Liter im Tag besser von statten geht; 
die Ausscheidung des Stickstoffes und der mineralischen Bestandteile 
ist ebenfalls gut. Nur die Albuminurie nimmt anfangs leicht zu, um 
später nachzulassen. Wenn aber die Getränke unter Ui: Liter bleiben, 
scheint die Ausscheidungsfähigkeit nachzulassen. 

H. Strauß?!?), welcher vollkommen der Flüssigkeitsbeschränkung in 
Fällen schwerer Zirkulationsstörungen zustimmt, glaubt, daß die Auf- 
nahme einer großen Getränkemenge keinen Einfluß auf die arterielle 
Spannung ausübt, im Gegenteil, die Flüssigkeitsbeschränkung riskiere 
bei längerer Dauer die Verhinderung der Ausscheidung jener Substanzen 
die in Wirklichkeit Ursache der Hyperteusion seien. Er schlägt deshalb 
vor, dem Organismus die Wassermenge zu liefern, die er zur Aufrecht- 
erhaltung der Polyurie nötig hat; hierdurch werden die Kranken ent- 
giftet und indirekt die Herzarbeit erleichtert. 

Es scheint, daß in der Mehrzahl der Fälle für die Kranken mit 
interstitieller Nephritis eine tägliche Flüssigkeitszufuhr von 1'/, Liter 
genügt. Aber es gibt vielleicht individuelle Verschiedenheiten, deren 
Beurteilung Sache des Arztes” ist. 

Dies sind die Regeln zur Anwendung der chlorfreien Kost, welche 
dazu dient, die Ausscheidung des Chlors hervorzurufen oder der Reten- 
tion vorzubeugen; sie kann sich wegen ihrer großen Mannigfaltigkeit 
leicht dem Geschmack der Kranken anpassen. Durch sie kann der 
Arzt nicht nur die Salzmenge, sondern auch noch die drei Grundstofe 
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der Ernährung: die Fette, Kohlehydrate, die Eiweißkörper, leicht stufen- 
weise verordnen. 


Die diätetische Behandlung der Azotämie. 


Die reine Chlorretention hat eine günstige Prognose; eine regel- 
mäßige, im allgemeinen sehr einfache Diät beendigt auf erstaunliche 
Weise die oft beunruhigenden, krankhaften Erscheinungen. Wie wir 
gesehen haben, ist die Prognose der Azotämie trübe. Auf sie allein 
zielte die alte diätetische Behandlung der Nierenkrankheiten, als man 
sie noch nicht von der Chlorämie unterscheiden konnte oder sie durch 
die Milchdiät beeinflussen wollte Da man nicht berücksichtigte, dai 
die Milch relativ viel Eiweiß enthält, betrachtete die Mehrzahl der 
Autoren das Fleisch als das gefährlichste Nahrungsmittel für die Nieren- 
kranken, das am meisten stickstoffhaltige Schlacken bilden sollte, durch 
deren Retention die tödlichen urämischen Anfälle herbeigeführt würden. 
Die meisten Autoren glaubten, daß die eiweißärmste auch zugleich die 
beste Diät für die Nierenkranken sei, gleichgültig, welche Form vorliege. 
Dieselben, welche, um die Nierenkranken nicht zu schwächen, sich am 
meisten liberal zeigen und ziemlich reichliche Eiweißernährung, in der 
das Fleisch einen breiten Spielraum einnimmt, empfehlen, raten äußerste 
Einschränkung an, wenn die Ausscheidung der Stickstoffkörper durch 
die Niere nachzulassen scheint. 

v. Noorden!®?°), welcher außer bei den akut - parenchymatösen 
Nephritiden und außer bei den akuten Schüben im Verlaufe chronischer 
sogar das rote Fleisch empfiehlt, hält es für gut, von Zeit zu Zeit den 
Nephritiden den Kranken 8—14tägige Perioden mit Beschränkung der 
Eiweißkörper aufzuerlegen. | 

Chauffard?!) schreibt in der ersten Auflage von ‚Traits de médecine 
et de Therapeutique‘“ den chronischen Nephritikern eine gemischte, vege- 
tarische, besonders stärkereiche Kost mit wenig Fleisch, und mit einer 
8—10tägigen, monatlichen Periode reiner Milchdiät vor. 

Die chemische Blutuntersuchung liefert uns heute eine exakte Be- 
antwortung der Frage, wie sich die Durchlässigkeit der Niere gegen 
Stickstoff verhält. Dank der Harnstoffbestimmung im Serum können 
wir präzis entscheiden, wann eine Ernährungsweise, wie wir sie für die 
einfachen Chlorämiker aufgestellt haben, verändert werden muß, in 
Übereinstimmung mit einer Verschlimmerung der Nierenschädigung, die 
oft durch die klinische Untersuchung allein nicht abzuschätzen ist. 

Die Azotämie kann bei manchen Kranken, die zum erstenmal 
der ärztlichen Beobachtung unterworfen sind, gleichzeitig mit Chlorämie 
bestehen; häufiger erscheint die Azotämie heimtückisch, mit wechselnder 
Geschwindigkeit zunehmend, nachdem sie während der ersten Monate 
fehlte, bei Individuen, deren chlorämische Erscheinungen unter dem 
Einfluß der Entchlorungskur verschwunden sind. Deshalb ist es nicht 
nur gut, sondern sogar nötig, eine Blutuntersuchung auf Harnstoff aus- 
zuführen und erst nachher die diätetische Behandlung einzuleiten. Bei 
Individuen mit chronischer Nephritis muß diese Untersuchung von Zeit 
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zu Zeit wiederholt werden und wir haben im Verlauf der Nephritiden 
häufig genug Gelegenheit, zu einem therapeutischen Zweck mit Hilfe 
der blutigen Schröpfköpfe Blut zu entnehmen und zu analysieren. 

Dies ist das einzige Mittel, um eine rationelle Diätetik in den 
verschiedenen Perioden der Nierenkrankheiten aufstellen zu können. 
Wir müssen bemerken, daß dies ein Verfahren ist, dessen Zuverlässig- 
keit außer Zweifel steht. Wenn die Harnstoffzahl des Serums normal 
ist, steht nichts im Wege, Fleisch und Eier in der angegebenen Menge 
zu verabreichen; der Chlorämische wird sich gewöhnlich mit Vergnügen 
diesem Regime unterziehen. 

Wenn die Harnstoffmenge im Blut die normalen Werte übertrifft, 
findet die Einschränkung der Eiweißkörper ihre Anwendung. Gewisse 
Kranke, bei welchen der Harnstofiwert um 1 g p. m, herumschwankt, 
können monatelang überleben. Wenn die Harnstoffretention schnell auf 
diese oder auf eine tiefere Zahl herabgedrückt ist, liegt einige Aussicht 
vor, das Leben zu verlängern. Wir haben in der Tat in einem sclıon 
zitierten Beispiel geschen, daß die Verminderung der Eiweißkörper in 
der Ernährung in diesen Fällen leicht eine Verminderung des Blutharn- 
stoffes mit sich bringt. Der Nephritiker muß dann seinen täglichen 
Unterhalt durch Mehl, Gemüse aller Art, durch Früchte, Nährpasten, 
Zucker und durch Fette decken. Bei diesen Kranken muß man sich 
vor der reinen Milchdiät hüten, die allzuviel Eiweiß enthält. Die 
Milch darf nur als Hilfsmittel in seiner Kost figurieren und nur in 
kleiner Menge. 

Die Individuen, welche den Beginn der Azotämie zeigen, können 
sich noch eines lebhaften Appetits erfreuen; die zu strenge Unterdrückung 
der Eiweißkörper kann ihnen peinlich sein und sie sogar schwächen. 
In solchen Fällen kann man sehr vorsichtig während kurzer Zeitspannen 
etwas Fleisch und einige Eier erlauben, um dann auf das vegetarische 
Regime zurückzukommen. 

Wenn die Harnstoffwerte sehr hohe Zahlen erreichen, 2g p. m. und 
mehr, ist der tötliche Ausgang nahe. Der Nierenkranke ist dann völlig 
appetitlos geworden und reduziert von selber seine Kost auf ein Mini- 
mum, wodurch aber die Azotämie nicht an ihrer Steigerung verhindert 
wird. Hier braucht man nicht weiter von einer diätetischen Behandlung 
zu reden und es besteht keine Hoffnung mehr, die Stickstoffretention 
zum Zurückweichen zu bringen, selbst nicht auf eine bestimmte Zeit. 
In dieser Zeit zeigen sich die klinischen Erscheinungen der Azotämie 
vollkommen und wir wissen, daß sie eine infauste Prognose in kürzester 
Zeit bedeuten. 

Die akuten Nephritiden, gewisse akute Schübe im Verlauf der 
chronischen Nephritiden, die sich mit Oligurie bis Anurie verbinden 
können, zeigen zuweilen gleichzeitig chlorämische Erscheinungen (Ödeme) 
und Stickstoffretention. Ein derartiger Zustand kann nicht länger als 
einige Tage dauern, ohne den Tod herbeizuführen. Während man auf die 
große Polyurie wartet, die das Ende der Anfälle kennzeichnet, ist es 
nötig, der Niere absolute Ruhe zu verschaffen und in den Körper kein 
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schädliches Element einzuführen, weder Chlor noch Stickstoff. Die von 
v. Noorden???) in solchen Fällen eingeschlagene Behandlung erscheint 
uns vollkommen empfehlenswert. Dieser Autor schreibt den Kranken 
während 5—8 Tagen eine Diät vor, die nur aus Wasser, welchem täglich 
200 g Zucker zugesetzt werden, und aus verschiedenen Fruchtsäften 
besteht. Wir selber wenden in solchen Fällen eine wässerige Diät an, 
der täglich 60—100 g Lactose zugefügt wird. Die Flüssigkeitsmeng> 
kann unter Umständen so verringert werden, als man es für nötig hält. 
Der Zucker sichert diesen Kranken eine gewisse Anzahl von Calorien, 
ohne daß die Überladung mit nicht ausscheidbaren Molekülen im Organis- 
mus vergrößert würde. Es ist dies nach einem Ausdruck von Rennon 
„un procédé de fortune‘, ein Verfahren, das man gut tun wird, an- 
zuwenden. 

Die wässerige Diät kann gleicherweise bei chronischen Azotämien 
angewendet werden, die eine hohe Harnstoffretention aufweisen. Sie 
bildet hier nur ein einfaches Vorbeugungsmittel und man darf von ihr 
nicht die vorzüglichen Resultate erwarten, die man bei den akuten 
Nephritiden erhält. 

Aus dieser Arbeit geht hervor, daß man zurzeit bei den 
Nierenkranken 2 große klinische Gruppen unterscheiden kann, 
welche die Schädigung zweier großer Nierenfunktionen ver- 
raten: der Ausscheidung des Chlors und der Ausscheidung 
des Stickstoffes. 

Die erste Gruppe, deren wichtigstes Element die Ödeme sind, ist 
die Chlorämie, welche man auch als hydropische Urämie bezeichnen 
kann. Die Anfälle, welche bei ihr auftreten, sind oft unvorhergesehene, 
dramatisch in ihrer Erscheinurgsweise, bilden sich aber zurück, um auf 
immer zu verschwinden. | 

Die zweite Gruppe besteht in der Azotämie oder in der trocke- 
nen Urämie. 

Sie erscheint hauptsächlich, wenn das Nierenleiden längere Zeit 
fortschreitet, und sie kündet das baldige Ende an. Die Harnstoff- 
bestimmung im Blute gestattet, sie lange vorherzusehen und bildet so 
ein wichtiges prognostisches Element für die Brightsche Krankheit. 

Die Chlorämie und die Azotämie können zusammen bei ein und 
demselben Kranken vorkommen, aber sie können auch getrennt bestehen, 
wobei jedoch die Symptome, die jeder eigentümlich sind, isoliert werden 
können. Die Anwendungsweise der Diätetik in der Chlorämie muß in der 
Strenge der chlorarmen Kost von Fall zu Fall wechseln. Diese Diät übt 
einen heilsamen Einfluß auf die bestehenden Anfälle aus; wenn sie über 
deren Dauer verlängert wird, beugt sie einer Wiederkehr derselben vor. 

Wenn die Analyse frühzeitig das Erscheinen der Azotämie auf- 
gedeckt hat, kann eine strenge diätetische Behandlung, die hauptsäch- 
lich in der Beschränkung des Nahrungseiweißes besteht, für eine längere 
oder kürzere Zeit die Verschlimmerung hintanhalten. 

Wenn der Harnstoffgehalt des Serums beträchtliche Werte erlangt 
hat, kann keine Diätetik seine Steigerung aufhalten; wenn die azot- 
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ämischen Symptome einmal erscheinen, reißen sie den Kranken mit 
sich hinweg. 

Dank der neuerdings auf dem Gebiete der pathologischen Physio- 
logie der Nephritiden gemachten Errungenschaften ist die diätetische 
Behandlung dieser Krankheiten, die zum großen Teil auf unsicherem 
Grunde ruhte, eine rationelle geworden. Angesichts der präzisen Er- 
scheinungen wissen wir nun nicht nur, welche Diät wir vorschreiben 
müssen, sondern auch warum wir sie vorschreiben müssen. 


Nachtrag zu der Arbeit: 


Physiologie des Magen-Darmkanales beim 
Säugling und älteren Kind. 
Von 
A. Uffenheimer-München. 
(Bd. II dieser Ergebnisse.) 


Im Anschluß an meine Kritik der Kapazitätsuntersuchungen 
des kindlichen Magens (Bd. II, S. 300) möchte ich, um Mißverständnissen 
vorzubeugen, noch folgende Bemerkungen nachholen: 

Den Pfaundlerschen Folgerungen bezüglich des Volumens der 
einzelnen Mahlzeiten liegen im wesentlichen Untersuchungen am Magen 
des lebenden Säuglings zugrunde. Insoweit indirekt auch Verhältnisse 
an Leichenmägen maßgebend wurden, hat der Verfasser einen aus- 
drücklichen Vorbehalt, „daß sich der frische systolische Leichenmagen 
in bezug auf Dehnbarkeit ähnlich verhält wie der lebende Magen“ 
(S. 115 seiner Arbeit) geschaffen. Daß die Durschnittsmenge der vom 
Kinde genommenen Einzelmahlzeit mit der Kapizitätsgröße des lebenden 
Magens nichts zu tun hat, ferner, daß sich noch während der Nahrungs- 
aufnahme eine unberechenbare Menge des flüssigen Nahrungsanteiles in 
den Darm entleert, ist von Pfaundler bereits gesagt und berücksichtigt 
worden (l. c. S. 49). 
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521. Kost 542. 





Bakteriotropine bei Meningo- | Blutkohlensäure und Atmung 


kokkenseren 241. 35. 
Barlowsche Krankheit, Be- Blutkonzentration bei Cho- 
ziehungen zum Rachitis | lera 269. 


426, 429, 434. 
Basedowsches Asthma, At- 

mungsveränderungen 11, 

32. 


' Blutserum, Antikörpergehalt 
nach Erhöhung der Kör- 
perwärme 519—522. 

‚— Gefrierpunkt und Harn- 

Basedow-Asthma, Begriff, At- stoffkonzentration 550, 
mungskurve 44. Bl. 

Basedow-Dyspnoe, Atmungs- ` Blutuntersuchungsergebnisse 
form 9, 44. 45. | bei Beriberi 293—296. 


Baucheingeweide, Lage der. Bohrs Emphysemtheorie 25. 


B. bei Änderungen der ` Bronchialasthma, aktive Ex- 
Körperlage 4, 5. spiration 10. 
Beriberi, Atiologie 307—309.  Bronchialast, apikaler, und 
akute perniziöe, Sym- Tuberkulose 21. 
ptome 292—293. Bronchialerkrankungen und 
und Kakke, Begriff 282. Inspirationsdauer 9. 
Blut bei 293—296. Bronchialdrüsentuberkulose 


— Blutdruck bei 296—297. | 145—148. 
— (Contracturen bei 289. ı Bronchitis und Genickstarre 
— Harnbeschaffenheit bei | 185. 

297. ‚. — chron. und inspiratorische 


klinisches Bild 284—297. ` 
Komplikationen 290, 293. | 


Lungeninsuffizienz 24. 





— Kreislaufstörungen bei — putrida, Atemstörungen 
290—293. | bei 38. 

— Lungenerkrankung bei 'Brownscher Stammbaum bei 
304. | Heredoataxie 103. 

— Motilitätsstörungen bei , Brustapertur, Ge Bedeu- 
287—290. | tung der 21, 22. 

— Muskelveränderungen bei 
307. Carcinom und Wassermann- ` 

— Name und Geschichte des ` sche Reaktion 368. 
283. | Careinomasthma 9, 11. 

— Nervenveränderungen |— Atemkurve 32. 
306. ı Cardia, Sichtbarmachung im 


— Ödem bei 293. Röntgenbilde 464. 


tomie und Histologie 302 


i — fibrinosa, Atemkurve 38. | 


Cardiakrebs, Röntgendiagno- 
stik 479, 480. 
Cerebellarerkrankungen, At- 
mungsstörungen bei 44. 
Cerebrospinalmeningitis vgl. 
Genickstarre 165 ff. 
Cheyne - Stokessches Atmen, 
Begriff und Vorkommen 
12, 13. 
— beiAsthmacardiale 36. 
— bei Chlorämie 544. 
— b.Lungengangrän19,20. 
— bei Kleinhirnabsceß 44. 
— bei Hirnblutung 43. 
Es — bei Meningitis 43. 
Chlor, Metabolismus beim 
| Gesunden 536—538. 





Chlorämie, Bedeutung 531 
531—534. 

— diätetische Behandlung 
553—564. 

— Formen 543. 544. 

— Folgen 544. 

Chlorausscheidung, Abfuhr- 
wege 536. 


— und Polyurie 536, 537. 
— Störungen bei den Ne- 
' phritiden 538, 539. 
Chlorbeschränkung, Un- 
schädlichkeit 535. 
Chlorbilanz beim Gesunden 
536, 537. 
Chlordurchgängigkeit der 
Niere und Wasserstoff- 
wechsel 538, 539. 
Chlorentziehung bei Nephri- 
tis 530. 
Chlorfreie Kost, Zusammen- 
setzung 556—564. 
Chlorgehalt und W asserge- 
halt 537, 538. 
Chlorgleichgewicht, 
634. 
Chlorretention, Nachweis 545. 
— und Ödeme 529. 530, 540. 
541, 543. 
— trockene, beiinterstitieller 
Nephritis 542, 543. 
Cholelithiasis und Magenver- 
ziehung 473. 
Cholera, Behandlung der 
271—274. 
— klinische Beobachtungen 
268—271. 
Choleraepidemiein St. Peters- 
|! burg 1908/9, Beginn 250. 
— Morbiditätsstatistik 257 
= bis 262. 
i — Verschleppungsursachen 
263—267. 
— und Wasserversorgung 
262, 263. 
Choleraexantheme 270. 271. 
‚ Choleraheilserum, Herstel- 
lung 272. 





Begriff 





Choleraheilserum, Eigen- 
Choleraprophylaxe 274—276. 
Choleraschutzimpfungen, Me- | 
thodik und Ergebnisse 
276—278. 
Choleratyphoid, Begriff 270. 
Choleravibrio, vergleichende 
Biologie und Diagnostik 
278, 279. 
Choleravibrionenträger und 
Choleraverschleppung 267. 





| Dyspnoe, kardiale, Begriff 31. , 
schaften 273. | 
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— — Ursachen 35. 
Dystrophia musculorum pro- 
essiva, Anwendung der 
rsatztheorie auf 118,120, 
121. 
— — — Angeborener Tumor : 
bei 120. 


Echolalie bei 
195. 
Ecksche Fistel 528, 529. 





Genickstarre 
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Fieber, durch Albumosenin- 


jektionen 499. 


— bedingt durch Fermente 


505. 

durch Fäulnisstoffe 509. 
nicht durch Mikroben be- 
dingte 504—511. 
Salubrität 515. 516. 
Schädlichkeit 512. 
suggestives 508. 

und nervöse Wärmeregu- 
lation 508. 


Chondrotomie nach Freund, | Ehekonsens bei Lues 393 bis — Wirkungen 512—522. 


Indikation 24. 

Chorea Huntingtons, Patho- 
logie der 119, 133. | 

Collesches Gesetzund Wasser- 
mannsche Reaktion 395, 
396. 

Coma diabeticum, Säure- 
intoxikation und Atmung 
42. 

— — Spanopnoe 13. 

Contracturen bei Beriberi 
289. 

Cysternacerebello-medullaris, 
Verhalten beiGenickstarre 
223—229. | 


1 





 Endotoxine und Körpertem- 


395. 
Eiweißabbau und Azotämie 


1 





553. 
Eiweißspaltung und Fieber 
505. | 








peratur 503. 
Entchlorungskur, Bedeutung 
und Prinzipien 553 bis 
556. 
Epidemic dropsy und Beri- 
beri 282. | 





F iebergift, 


Zweck des 511, 515. 


Fieberdauer und Bakteriämie 


500 
Einheitlichkeit 
oder Verschiedenheit 502, 


Emphysem, Exspirations- 503. 
dauer 9. Fieberursachen, Einteilung 
 Encyme und Fieber 505. 495—511. 


Fischgenuß und Beriberi 307. 
Flexibilitas 


caerea bei Ge- 
nickstarre 200. 


Flüssigkeitsbeschränkung bei 


Nephritis 563. 


Fontanellenvorwölbung bei 


Genickstarre 214. 


Cystitis und Atmungsstö- | Epilepsie und Genickstarre Framboesia tropica und posi- 
231 


rungen 41. 


Darmkatarrh bei Genick- | 
starre 211, 212. | 

Darmtuberkulose, primäre 
144, 148, 162. 

— Häufigkeit der primären. 
148, 149. | 

Deglutitionstuberkulose 144. 

Deuteroalbumose, Tuberkulin ` 
und Fieber 506. | 

Diabetes, Atmungstypus 41. 

— und Inspirationsverände- 
rungen 9. 

— und Wassermannsche Re- 
aktion 368. Ä 

Diabetisches Asthma, Ver. 
längerung der Atempause 
11. 

Diaphragma, Dynamik 5. 

— Statik 7. | 

Diätetik der Nephritis 556, 
bis 567. 

Diathese, exsudative, und 
Skrofulose 153. 

Digitalis bei Beriberi 311. | 

Diplococcus crassus 173, 174. 

Disposition bei Tuberkulose 
141. Ä 

Dyspnoe bei Beriberi 293. 

— durch Chlorämie 543. 

— exspiratorische,Ursache 4. 

— hysterische 45. 

— inspirstorische, Vorkom- 
men 38. 

— kardiale, Atemkurven 34. 


_— — bei Nephritis 39. 


Epilepsie und Wassermann- 


tive Wassermannsche Re- 
aktion 365. 


sche Reaktion 364, 374. | FreundsEmphysemtheorie25. 


Epithelkörper cheninsuffi- ` ` 
zienz und Rachitis 450, | 
451. 

Erblichkeit der Tuberkulose 
138—141. 

Exantheme bei Genickstarre 
212. 

Expressionsversuch und Rönt- 
genuntersuchung des Ma- | — 
gens 458, 461. 

Extraexspiration, Begriff 10. : — 

— bei Urämie 40. 

Exspiration, aktive, pneumo- | 
graphische Kurve 10. 

— — Vorkommen derselben 
10, 11. 





| 
| — 





— Innervationsweg 28, 36. | 
Exspirationsdauer, Ursachen : — 
für deren Veränderungen9. 

Exspirator und Emphyaem: | 
therapie 29, 30. 


Facialislähmung bei Beriteri | — 
290. | 
— bei Genickstarre 196. 
Fäulnisstoffe und Fieber 509. ` 
Fermente als Fieberursachen : 


504, 505. | 


ı Fıbrinferment und Fieber 504. | 
'Gasblase der Flexura coli 


Fibrodermkapseln 468. | 
Fieber, alimentäres 506, 507. ` 
— aseptisches 504— 509. 


Friedreichsche Krankheit, 


Histopathologische Be- 


sonderheit der 119. 


Frühreife, Anatomie der ge- 


schlechtlichen 70—73. 
geschlechtlicher, Phychi- 
sche Entwicklung bei 68, 
69. 

geschlechtliche, bei Kna- 
ben. Alter dabei 62. 

— — Diagnose der 62. 
— — Befund von Hoden 
und Penis 64. 
geschlechtlicher, Ge- 
schlechtstrieb bei 69. 
geschlechtliche, bei Kna- 
ben. Körperentwicklung 
63, 65, 66. 

— — heterosexueller Ge- 
schlechtscharakter dabei 
64. 
— — Symptome der- 
selben 63. 

bei Mädchen (vgl. 
Menstruatio praecox) 54. 
weibliche, Entwicklungs- 
folge der Geschlechts- 
charaktere 59. 


Fütterungsrachitis 445—450. 


lienalis und Pseudo-Sand- 
uhrmagen 475. 


37” 


Gasblase im Magen, Bedeu- 
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Genickstarredarm 184. 
tung 459, 464, 469, 475. Genickstarreepidemien 165. 


Gastroenterostomie, fehlende ` Genitale, innere, bei 

Magenfüllung 473. | schlechtlicher 
Gastroptose, Magenform bei ` 57, 64. 

469. _Genitalerkrankungen 
Gedächtnisschwäche nach Ge- | Asthma 33. 

nickstarre 230. Geschlechter, somatische und 


Gehirn, thermogene Partien 


psychische Unterschiede 


508—510. zwischen beiden 5l. 


Genickstarre, Atmung bei203. ‚Geschlechtscharaktere, Ent- 


Atmungsorgane bei 185, 
bis 189, 210—211. 
Augenerkrankungen bei 
204—207. | 
Blut bei 209—210. | 75—78. 
Differentialdiagnose 217., — und Nebenniere 73, 74. 
Disposition zur 180—184. | — und Zirbeldrüse 74, 75. 


stehung der NachHalban 

75. 
Geschlechtsentwicklung, Pa- 

thogenese der vorzeitigen 





Eintrittspforten184—189. Geschlechtsreife, Beginn der 


Entstehung des Hydro- 52, 53. 
cephalus 222—229. — psychischeVeränderungen 
Erreger 173—178. 52. 


Erbrechen und Appetits- '— Zeichen der 51, 52. 
störungen 203, 204. ' — zeitliche Variationen der 


experimentelle Erzeugung 53. 
von 175. Gewürze bei Nephritis 558 bis 
Fieber 201, 202. 560. 


Folgen 229—231. 
foudroyante Fälle 189 bis 
193. _Glomerulonephritis bei Beri- 
Gehirnhauterkrankung beri 305. 

bei foudroyanten Fällen : Glottisspasmus und -lähmung 


‚ Globulinvermehrung im Se- 
rum bei Lues 363. 


. Hautblutungen bei Genick- 


| starre 212, 213. 


ge- Hauttuberkulide 152. 
Frühreife Hemiplegien nach Genick- 


|__ starre 230. 


und Hereditärer Ataxie, 


Alko- 


| holismus bei 108. 





Heredität der Tuberkulose 
138—141. 

Heredoataxi, Brownscher 
Stammbaum 103. 

Heredodegeneration von Jen- 
drássik, Begriff S. 127. 

Herpes bei Genickstarre 212. 

Herzinsuffizienz bei Nephritis 
531. 

Herzkrankheiten und At- 
mungsstörungen 34—37. 

— und Inspirationsdauer 9. 

Herzfehler. inkompensierter, 
Atemkurve 34. 





Herz. und Herzmuskelver- 
änderungen bei Beriberi 
303, 304. 

Heterochronie bei heredo-fa- 


miliären Nervenkrank- 
heiten 102. 
, Hirnblutung, Atmungsstö- 





rungen 6, 10, 42, 43. 


' Hirnerkrankungen und Ver. 


änderungen der Atem- 
pause 11. 
Hirnkrankheiten, aktive Ex- 
spiration bei 10. 
Hirntumoren und Wasser- 
mannsche Reaktion 368. 
Hoden bei geschlechtlicher 
Frühreife 64. 


— Entwicklungsgeschichte 


189—191. und Atemstörungen 38. 
Haut bei 212, 213. Glykogenumsatz beim Fieber 
Herzerkrankungenbei210. | "510, 51L. 

hydrocephales Stadium , Gowers Abiotrophie 112. 
219—229. | 

Leberschädigungen bei | Haemoglobinurie paroxys- 
213. melle und Wassermann- 
Meningokokken im Blute sche Reaktion 364. 
190—192. ‚Hämolyse und Fieberent-. 
Magendarmerkrankungen stehung 497, 498, 499. 
bei 211, 212. Hämolysin 501. 


Milz 213, 214. 


' Hämolysinbildung durch 
nervöse Symptome 198 


Überhitzung 520. 





bis 201. i Haemorrhagia cerebri 6. 
Nierenerkrankungen bei | Haemorrhagin 502. 

213. Hämotoxine, Vorkommenö50l. 
nichtspezifische Therapie Hakenmagen 462, 470, 477. 
233—239. Halbseitenlähmung bei Ge- 
Ohrerkrankungen 207 bis nickstarre 197. 

209. Halisteresis und Rachitis 411, 
Prophylaxe 231—233. 44l. 

psychische Funktionsstö- | Halluzinationen bei Genick- 
rungen 195, 220. | starre 194. 


Pulsbeschleunigung 202, ` Harnstoffausscheidung bei 
203. | Beriberi 297—302. 

im Säuglingsalter 214 bis | Harnstoffgehalt des Blutes 
219. | 548, 549. 

Serumtherapie 239—254. ` Harnstoffkonzentration des 
und Witterung 179—180.  Serums und Gefrierpunkt 
Verbreitungsweise 178. 550, Sol 

Wesen der 185—193. Harnstofiretention im Blute 
Symptomatologie 193 bis. der Nephritiker 547—552. 
214, 219—222. — — Erkennung 549—551. 


51. 

Homochronie, gesetzmäßige, 
bei heredo - familiären 
Nervenkrankheiten 102. 

Huntingtonsche Chorea, Pa- 
thologie 119, 133. 

Hydrocephalus, Entstehungs- 
ursachen und -modus bei 
Genickstarre 222—229. 


. Hydrocephalus bei Genick- 


starre 194, 196, 198, 199, 
202, 206, 217, 242. 
Hydrocephales Stadium der 


| Genickstarre 219—229. 


Hydrops bei Beriberi 303. 

Hypästhesien bei Beriberi 
285—287. 

Hyperpnoe bei Herzkrank- 
heiten 35. 

Hypoglossuslähmung bei Be- 
riberi 290. 

'— bei Genickstarre 196. 

Hypophyse, Thymus, Thy- 
reoidea und Keimdrüsen 
in Beziehung 78, 79. 


Hysterie, asthmatische An- 
fälle bei 32. 

— und Atmungsstörungen 
32, 45. 





Idiotie und Wassermannsche | 
Reaktion 364. 

Ikterus bei Genickstarre 213. 

Impotenz und Asthma 32. 

Indican bei Beriberi 297, 299. ` 

Infantilismus 53. 

Infektion, a&rozene, derSäug- 

lingstuberkulose 144, 148, 

161. 

alimentäre der Säuglings- 

tuberkulose 144,148, 150. | 


145. 
placentare, mit Tuber- 
kulose 139, 140. 
und Körperüberwärmung 
516—519. 
Infektionsfieber. Eigen- 
schaften 497—504. | 
— Entstehungsursachen 497 
bis 504. 
Infektionskeime, keine Schä- ` 
digung durch erhöhte 
Körperwärme 515. 
Infektionswege der Säuglings- 
tuberkulose 144, 145. 
Inspiration, Innervationsweg ' 
28, 36. 
Inspirationsdauer, Verände- ' 
rungen, Ursache 8, 9. | 
Intoxikation und Fieber 499. | 
Ionenwirkung und Fieber | 
507. | 
Iritis bei Genickstarre 207. ` 


) 





Jähzorn nach Genickstarre 
230. 

Jendrässiksche Heredodege- | 
neration, Begriff 127. 
Jodkali und Wassermannsche 

Reaktion 382. 


Kakke siehe Beriberi. | 


mit Tuberkulose, Zeit der | 
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Kindermagen, Formen 462, 
471. 

— Kapazität 567. 

Kindesalter, Einteilung des50. 

Kleinhirnabsoeß, Atmungs- 
störungen bei 44. 

Kleinhirntumor, Atmungs- 
störungen 44. 

Knochenapposition bei Ra- 
chitis 409, 410, 413. 


Knochenresorption bei Ra 


chitis 411. 
Knochentuberkulose, Häufig- 
keit 152. 
Knorpelmarkkanäle, Bedeu- 
tung und Verhalten bei 
Rachitis 420— 422. 


: Knorpelstörung, rachitische, 


Heilungsvorgänge 429 bis 
434. 


ı— — Pathogenese 417—426. 


Knorpelverkalkung, präpara- 
torische und Rachitis 421, 
429—432. 

Knorpelwucherung, rachiti- 
tische, Pathogenese 419 
bis 426. 

Knorpelwucherungsschicht, 


Ursache der Verbreitung 


bei Rachitis 419, 420. 
Kochsalz s. a. Chlor. 
— Bedeutung für die Er- 
nährung 534—538. 
— und Ödeme 532, 533. 
Kochsalzausscheidung bei 
Beriberi 298—302. 
Kochsalzinfusionen bei Cho- 
lera 274. 
Kollaps, Ursachen 504. 
Koma, enterogenes 507. 
Komplemente, Abnahme 
durch Überhitzung 519. 
— Eigenschaften 334, 335. 


enge und 


Präzipitation 337. 
Komplementbindungs- 

reaktion, Prinzip 333, 334. 
— bei Cholera 279. 


Kehlkopf, Veränderungen in — bei Genickstarre 210, 241, 
der Pubertät 52. 242. 


' Kuhmilch 





ogl 


Kropfasthma, Ursache 32. 
und Säuglings- 
tuberkulose 144, 145, 162. 


Labyrintherkrankungen bei 
Genickstarre 208. 
Lactose bei Nephritis 566. 


' Larynxstenose und Atmungs- 


störungen 38. 

Latenz der Tuberkulose 141, 
142. 

Leberextrakte, alkoholische 
und wässerig-syphilitische 
356, 357. 

— wässerige, syphilitische, 
Haltbarkeit 356, 357. 


' Lebersyphilis und Wasser- 





mannsche Reaktion 402. 

Leberveränderungen bei 
Beriberi 304. 

Lecithin, Bedeutung für die 
Serodiagnostik bei Syphi- 
lis 358—360, 382. 

— statt Luesantigen 355. 

Lepra und positive Wasser- 
mannsche Reaktion 365, 
366. 

Leukämie und Wassermann- 
sche Reaktion 368. 

Leukocidin. Eigenschaften 
501. 

Leukocytose bei Beriberi 
293—296. 

— bei Genickstarre 209. 


Läichen scrophulosorum, Re- 


flexneurose 152. 


Lipasevermehrung im Serum 


bei Lues 363. 


'Lipoide als Ersatz für Lues- 


antigen 355, 356. 
— und Komplement 335. 
— und Luesantigen 358. 359. 


' Liquor cerebrospinalis, Gehalt 





Kehlkopfödem bei Beriberi | Konstitution, hypoplastische | 
304 54 


Keilbeinhöhlenerkrankung . Koordinationsstörungen bei 
bei Genickstarre 186. Genickstarre 197. 
Keimdrüse in Beziehung zu Kopfstauung bei Genickstarre 


Ihyreoidea, Thymus, Hy- 237, 238. 

pophyse 78, 79. Körperwachstum,vorzeitiges. 
Keratitis bei Genickstarre Röntgenologische Befun- 

207. de der Össifikationsver- 
— und Wassermannsche He. - hältnisse 65—68. 

aktion 364. : Krämpfe bei Genickstarre 


Kernigsches Symptom hei 195, 196. 
Genickstarre 200, 220. 
Kernstrangfaserbündel. Ent- Kreislaufstörungen bei Beri- 


stehung und Begriff 305. beri 290—293. 


 Krantotabes, Entstehung 412. 


an Schutzstoffen 242, 243. 


'‘— — und Meningokokken- 


serum 245, 246. 
Louisscher Winkel 21. 
Lues, aktive, und Wasser- 
mannsche Reaktion 377, 
380. 
asymptomatica, Begriff 
374. 

— der Mütter 395—399. 
— und Luesbekämpfung 
392, 393, 596. 

— und Schwangerschaft 
398. 

Ehekonsens 393—395. 
cerebri und Wassermann- 
sche Reaktion 402. 
latente, Begriff 369. 
Latenzzeiten 386, 387. 
maligna asymptomatica, 
Begriff und Bedeutung 
380, 381. 
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Lues, Vermehrung des Globu- 
lins und der Lipase im 
Serum 363. 

Luesantigen, Wesen des 354 


bis 360. 

Luesantikörper, Alkohollös- 
lichkeit 361 (s. a. Lues- 
reagine). 


Luesantikörpernachweis 360 
bis 375. 

Luesbehandlung bei Prosti- 
tuierten 393. | 
Luesbekämpfung und Wasser- 
mannsche Reaktion 392 

bis 399. 

Luesprognose und Wasser- 
mannsche Reaktion 390 
bis 392. 

Luesreagine, 
361—369. 

— Einwendungen gegen ihre 
klinische Spezifität 364 
bis 369. 

— experimentelle Erzeugung 
und Immunität 370. 

— und Infektionsmöglichkeit 
263. 

— und Quecksilber 376 bis 
381. 

— Vorhandensein derselben 
und Heilung 372, 373. 

Luesreaginkurve 381. 

Luesrezidive und Wasser- 
mannsche Reaktion 382, 
383, 390. 

Luestherapie, 
für 387. 

Lumbalpunktion bei Genick- 
starre 233—238. 

Lumbalflüssigkeit und Was- 
sermannscheReaktion402. 

Lunge, Bedeutung der elasti- 
schen Kraft der 15, 16. 

— vitale Retractionskraft 4. 

Lungenabsceß, Respirations- 
störungen bei 18. 

Lungenaktinomykose, Respi- 
rationsstörungen 18. 

Lungenblähung. Entstehung 
28. 


Eigenschaften 


Forderungen 


— und exspiratorische Lun- 
geninsuffizienz 24. 

Lungenemphysem, Mechanik 
25. 

— pneumographische Kurve 
24, 25. 

— Übungsbehandlung 29, 30. 

Lungenerkrankungen und 
Störungen der Atmungs- 
form 9—11. 

— Störungen der Atemtiefe 
bei 13. 

— Tachypnoe 13. 

Lungenvangrän, Respira- 
tionsstörungen bei 19. 
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Lungenödem bei Beriberi 304. 
— erzeugt durch Salzinjek- 
tionen 532, 543. 
Lungensyphilis und positive 
Wassermannsche Reak- 
tion am Pleuraexsudat 
402. 
Lungentuberkulose, Patho- 
genese 21—24. 
— operative Behandlung 24. 
— Respirationsstörungen 20. 
Lymphatismus und Skrophu- 
lose 153. 
Lymphdrüsen und Genick- 
starre 183, 184. 
Lymphdrüsentuberkulose 
146, 148. 
Lysolinjektionen,intraspinale 
bei Genickstarre 237. 
Lyssa und Wassermannsche 
Reaktion 387. 


Magen, Antiperistaltik 470, 
471, 479. 
Austreibungszeit 167, 468. 
bilokuläre Füllung 474 
bis 476. 

cirumscripte Füllungsde- 
fekte 476—481. 
Expressionsversuch und 


Röntgenuntersuchung 
458, 461. 
— fehlende Füllung, Ur- 


sachen 473, 474. 

Größe 462, 463. 
Hypermotilität, Vorkom- 
men 471. 

kindlicher, Kapazität 567. 
Form und Lage 460. 
Längsdehnung 468—470. 
peristolische Funktion 
469. 

Gang der Röntgenunter- 
suchung 458. 
kombinierte Röntgen- 
untersuchung und Salz- 
säurefunktionsprüfung 
468. 

Stauungsinsuffizienz 470. 
Querdehnung 470, 471. 
Schlußcontraction, Be- 
griff und Bedeutung 467. 
Sichtbarmachung der Ma- 
genabschnitte 464. 
Tumorendiagnostik 476 
bis 482. 

Verhalten vor, während 
und nach der Füllung 
4654 — 468. 

Verlagerung, röntgenolo- 
gische Diagnose und Ur- 
sachen 472, 473. 
Verschieblichkeit 462,463. 
radiologische normale 
Anatomie 459—462. 


Magen, Röntgenunter- 
suchung, Wesen und Me- 
thodik 457—459. 

— Vorzüge der Röntgen- 
diagnostik 481—484. 
Magenadhäsionen 473, 482. 
Magenatonie, s. Atonia ven- 

triculi. 

Magenformen 461, 462. 

Magenform bei Ptose 469. 

Magengasblase 459, 464, 465, 
469, 475. 

Mageninhalt, Verschieblich- 
keit 463. 

Mageninsuffizienz, motori- 
sche, röntgenologischer 
Nachweis 468, 470. 

Magenkrebs, Röntgendia- 
gnostik 478—481. - 

Magenpalpation, Bedeutung 
bei der Durchleuchtung 
463, 464, 481, 483. 

Magenperistaltik 466, 467. 

Magentonus und Schluckakt 
466. 

Magenverkleinerung,röntgen- 
ologischer Befund, und 
Ursachen 471, 472. 

Malaria, Fieberursache bei 
498. 

Malaria und Wassermann- 
sche Reaktion 366. 

Masern, Ausbleiben derTuber- 

kelimpfreaktion bei 159. 

— Tuberkulose bei 142. 

Masturbation und Asthma 32. 

Mediastinaltumor, Atmungs- 
kurven 37. 

— Spanopnoe 13. 

— und Atembewegungsstö- 
rungen 6. 

— und Veränderungen der 
Atmungsform 9, 10. 

— undAtmungsstörungen37. 

Meningitis, aktiveExspiration 

10. 

Atmungsstörungen 43, 44. 

cerebrospinalis purulenta 

und Biotsches Atmen 13. 

— epidemica, vgl. Ge- 

nickstarre. 

epidemica, pathologische 

Anatomie 189—191. 

tuberculosa 147. 

serosa acuta nach Ge- 

nickstarre 229. 

tuberkulosa und Genick- 

starre 217. 

Meningococcusintracellularis, 
Agglutinationsprobe 174, 
145. 

— — Eigenschaften 174, 175. 

— — Nachweis in der Cere- 
brospinalflüssigkeit 176. 

— — Nährböden 174. 


Meningokokkus, Virulenz- ' 
änderung während der | 
Epidemie 180. 

Meningokokken im Blute 191 | 
bis 193. 

Meningokokkenbronchitis 
185, 189, 210. 

Meningokokkenendokarditis 
191, 210. 

Meningokokkenmetastasen 
191, 192. 

Meningokokkenperikarditis 
191, 210. 

Meningokokkenpharyngitis 
185—188. 

Meningokokkenpneumonie 
184, 189, 210, 211. 

Meningokokkenserum, Eigen- 
schaften 240, 241. 

— Herstellung 239, 240. 

— Wirkung des intraspinal 
eingespritzten, auf den 
Liquorcerebrosp nalis245, 
246. 

Meningokokkenserum- 
behandlung, Vorschriften 
für die intraspinale 243 
bis 245. 

Meningokokkenserumthera- 
pie, Erfolge der intra- 
spinalen 246—254. 

Meningokokkensepsis 190. 


— klinische Erscheinungen 
192, 193. 
Meningokokkenträger und 


Adenoide 181. 

— und Prophylaxe der Ge- 
nickstarre 232. 

— und Verbreitung der Ge- 
nickstarre 178—180. 
Meningokokkenträgerschaft, 

Verbreitung 177. 

Meningokokkentrocken- 
serumprophylaxe 232. 

Menstruation und Asthma 32. 

Menstruatio praecox, Becken 

59. 

— inneres Genitale 57. 

— Größe und Gewicht der ` 

Kinder 58, 59. | 

— die heterologen Ge- 

schlechtsanzeigen 57, 58. ` 

— Kohabitationen 60, 61. 

— Menses 56. 

— sekundäreGeschlechts- 

merkmale 56, 57. 

— Therapie mit Thyreoi- 

din 61. 

Mesaortitis luetica, Therapie 
389. 

— — und Wassermannsche 
Reaktion 364, 338, 389, 
400, 401. 

Methylenblauinjektionen bei ' | 
Genickstarre 237, 242. | 


: — taurocholsaures,als Ersatz 


‚— und Rachitis 451, 452. 
: Nervenerkrankungen, 
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Mikroben, differente Quali- | 
täten ihrer Gifte 501, 502. 

— thermogene Wirkung und 
Fieberentstehung 498,499. 

Mikrobeneinbruch und Rezi- 
dive 500. 

Mikrobismus, latenter, Begriff 
500. 

— — Vorkommen 501. 

Milch, Luesreagine in der 395. 

Milchdiät bei Nephritis 528 
bis 530. 

Milchkur und Chlorretention 
bei Nephritis 557. 

Miliartuberkulose, aktive Ex- 

spiration 10. 





— Respirationsstörungen 20. 
— Symptom 149. 
Milztumor bei Cholera 270. 
— bei Genickstarre 213, 214. 
Motilitätsstörungen bei Beri- 
beri 237—290. 
Muskelatrophie, Stammbaum 
der progressive 104. 
Muskelschmerzen bei Beriberi | 
284, 289. 
Myoklonie, Unverricht, a 
logische Anatomie 119. 


Nackenstarre (fehlende), bei 
Genickstarre 199, 214,216, 
220. 

Nahrungswechsel bei Beriberi 


Nasenrachenraumerkrankun- 
gen und Genickstarre 182, 
185. 

Natron, glykocholsaures, als 
Ersatz für Luesantigen 
355. 


für Luesantigen 355. 
— ölsaures, als Ersatz für 
Luesantigen 355. 
Nebennieren und Geschlechts- ' 
entwicklung 73. 74. 





At- | 
mungstiefe bei 13. 
— und Störungen der At- 
mungsfrequenz 13. | 
: Nervenkrankheiten und In- dé 
spirationsdauer 9. 
heredo-familiäre, Adap- | 
tion der Weismannschen 
Vererbungstheorie auf 
107. 
— Anwendbarkeit des, 
Mendelschen Gesetzes 110, : 
(IL. 
— Altersunterschiede de 
Eltern 109. 
— Atiologie 105ff. 


satztheorie 114, 115. | 
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Nervenkrankeiten, heredo-fa- 


— — Defektzustände 
121. 


— Aufbrauchs- oder Er- | Nervenveränderungen 


miliäre, auslösende Mo- 
mente 117, 118. 
— Brownscher 
baum bei 
103. 


Stamm- 
Heredoataxie 


bei 


— die degenerierenden 
Bahnen 116. 

— Einteilung der 99. 

— Massalongos Rubrizie- 
rung 94, 95. 

— Einwände gegen die 
Ersatztheorie 118. 

— elterliche Consanguini- 
tät bei 108, 109, 111. 
— erratische Fälle der 
101, 102. 

— endogene 
der 105, 106. 
— geschlechtliche Auslese 
bei 129, 130. 

— gesetzmäßige Homo- 
chronie bei 102. 

— Heterochronie bei 102. 
— interstitielle Prozesse 
bei 118, 119. 

— Lues bei 109. 

— Mischformen 122. 

— Morbidität in den Ge- 
nerationen 104. 

— Pathogenese 111ff. 
— Progressivität bei 111, 
112. 


Grundlage 


— Rassenauslese bei 132, 
133. 

— Stigmata degeneratio- 
nis bei 121. 

— Stammbaum der pro- 
gressiven Muskelatrophie 
104. 

— Stoffwechsel- oder In- 
fektionskrankheiten bei 
109. 

— relativ autonome Ty- 
pen der 127, 133. 

— Typus Pelizaeus-Merz- 
bacher 128—130, 132. 
— — Tay-Sachs 130-132. 
— Übergangs- und atypi- 
sche Formen 122 — 127. 
— Umgrenzung, Begriffs- 
bestimmung 92—98. 

— unterbrochene (latente) 
Vererbung 111. 

— Verschiedenheit des 
Beginns bei den einzelnen 
Generationen 103, 104. 
— Verschonung einzelner 
Familienmitglieder 110. 


| Nerve nsystem und Fieber 508 


bis 510. 
bei 
Beriberi 305. 
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Nephritis, Atemkurve 39. 

— Bedeutung der Chlor- und 

Stickstofiretention 529 bis 

531. 

Chlordurchgängigkeit der 

Niere und Wasserstoff- 

wechsel 538, 539. 

Chlorgehalt des Nieren. 

parenchyims 544. 

Harnstickstoffretention 

546. 

Harnstoff im Blute 547 

bis 552. 

Störungen der Chloraus- 

scheidung 538, 539, 541. 

Zusammensetzung der 

chlorfreien Kost (Tages- 

kost) 556—564. 

und Herzinsuffizienz 531. 

bei Beriberi 305. 

bei Cholera 269, 271. 

bei Genickstarre 213. 

chronica parenchymatosa 

und Chloraemie 555, 556. 

fibrosa multiplex und 

N Wassermannsche 

eaktion 401. 

Neurasthenia sexualis und 
Asthma 32. 

Neuritis, Dejerine - Sotta, 
Symptome und Anatomie 
119, 120. 

Neurotoxin 502. 

Nierenextraktinjektionen und 
Atmungsstörungen 40. 

Niereninsuffizienz, Formen 
553. 

Nucleinsaures Natron, Injek- 
tionen bei Genickstarre 
237. 

Nystagmus-Myoclonie 133. 


Ödem bei Beriberi 293. 

Ödeme und Chlorretention 
530, 538, 543. 

— und Entchlorungskur 553 
bis 556. 

— Pathogenese 539— 541. 

Ohr, Tuberkulose des 152. 

Ophthalmie, metastatische, 
bei Genickstarre 191. 

Opsonine bei Choleraschutz- 
impfung 277, 278. 

— desMeningokokkenserums 
241. 

Opticusatrophie und Tabes- 
therapie 390. 

Optikusneuritis bei Genick- 
starre 205, 206. 

Orchitis fibrosa und Wasser- 
mannsche Reaktion 401. 

OrgandepotsundRezidivesül. 

Orthopnoe, Mechanismus 3, 4. 

Ösophaguskrebs u. Atmungs- 
störungen 38. 


eege 
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| Ösophaguskrebs und Magen- 


größe 471. 

Össifikation endochondrale, 
Zeit des Auftretens bei 
Rachitis 416, 417,422, 441. 

OÖsteomalacie, Beziehungen 
zur Rachitis 441—444. 

— pathologische Anatomie 
442 


Osteoporose bei Rachitis 412, 
444. 

Osteomyelitistuberculosa152. 

Otitis bei Genickstarre 187, 
207, 208. 

Ovarium, Entwicklungsge- 
schichte des S. 51. 

Oxalsäure und Beriberi 307. 

Ozäna und Wassermannsche 
Reaktion 369. 


Pachymeningitis haemorrha- 
gica und Genickstarre 217. 
Palpatorische Inhaltsver- 
schieblichkeit des Magens, 
Abweichungen 478, 480. 
Paradoxie, sexuelle, bei Früh- 
reifen 69, 70. 
Paralyse,Lecithinvermehrung 
im Blutserum 358—360. 
Paralyse und Wassermann- 
sche Reaktion 364, 373, 
374, 388, 389, 390. 
Paraplegie bei Genickstarre 
196. 
Pendelluft, Begriff 16. 
Penis bei geschlechtlicher 
Frühreife 64. 
Percutanreaktion, Methodik 
152, 156, 157. 
Pericardialflüssigkeit und 
WassermannscheReaktion 
402. 
Pericarditis tuberculosa 147. 
Peristolische Funktion des 
Magens, Begriff 469. 
Perityphphlitis und Magen- 
verziehung 473. 

Pfeifenform des Magens 461, 
471. 

Pfeifersches Phänomen bei 
Cholera 278, 279. 

Pharyngitis und Genickstarre 
185. 

Phosphorsäure und Rachitis 
449, 450. 

Phosphorsäure und Ätiologie 
der Beriberi 308. 

Phosphorsäureausscheidung 
bei Beriberi 297—302. 

| Phrenicus- Lähmung 6. 

| Pilokarpineinspritzungen und 

| Atmungsveränderungen 
45. 

| Placenta nnd Luesantikörper- 


| passage 307, 398. 





' Placenta, Tuberkulose der139. 
Placentaure Infektion mit 
Tuberkulose 139, 140. 
Pleurale Erkrankungen, At- 
mungstiefe 13. 
Pleuraexsudat zur Anstellung 
der Wassermannschen 
Reaktion 402. 
Pleuratumor, aktive Exspi- 
ration 10. 

— Atemtiefe 13. 

— Einfluß auf die äußere 
Atmung 17. 

Pleuritis, Atemtiefe 13. 
und Atembewegungsstö- 
rungen 6. 

Einfluß auf die äußere 
Atmung 16, 17. 

und Störungen der At- 
mungsform 8—11. 

— tuberculosa S. 147. 
Pneumograph 3. 
Pneumographische Kurve bei 
Aktinomykose der Lunge 
19. 

bei Lungenabsceß 18. 
bei Lungengangrän 19. 
A Lungentuberkulo:e 


bei Miliartuberkulose 20. 

bei Pleuratumor 17. 

bei Pleuritis 16. 

bei Pneumonie 18. 

bei Pneumathorax 14. 

Pneumonien bei Cholera 271. 

Pneumonie und Genickstarre 

185. 

— katarrhalische,beiBeriberi 

304. 

— und Atembewegungsstö- 

rungen 6, 9. 

— Störungen der äußeren 

Atmung bei 18. 

— Störungen der Atmungs- 

form 8—11. 

— käsige, Symptome 149, 
150. 


— tuberkulöse 147. 
Pneumonierezidiv und Bak- 
terieneinbruch 500. 
Pneumothorax. Atembe- 
wegungsstörungen 6, 7. 
Pneumothorax,Störungender 
äußeren Atmung 14 bis 
16. 
Polychlorurieund Ödeme 533. 
Polyurie und Chlorausschei- 
dung 536, 537. 
Präcipitation und Komple- 
mentbindung 337. 
i Präödem, Begriff und Dia- 
gnose 540, 541. 
Primäraffekt, operative Ent- 
fernung 384. 
— tuberkulöser 146, 148. 
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Proctitisulcerosa und Wasser- 
mannsche Reaktion 401. 
Profetasches Gesetz und 
Wassermannsche Reak- 
tion 395, 396. 
Prostituierte, Luesbekämp- ' 
fung bei 393. 
Protozoen und Beriberi 308. 
Pseudarthrose des 1. Rippen- 
knorpels und Heilung der | 
Phthise 21. | 
Pseudomeningitische Anfälle | 
durch Chlorämie 544. | 
Pseudosanduhrmagen 475. | 
Pubertät, Massen- und Län- 
genwachstum währendder 
52, 65. 
Pubertätsalter in unseren, 
Gegenden 53. | 
Pueritia, Begriff 50. | 
Pylorus, Verhalten und Lage 
während der Magenfül- 
lung 466, 467. | 
Pyloroptose 469. 
Pylorusgegend, Sichtbar- 
machung bei Röntgen- 
untersuchung 464. 
Pylorusinsuffizienz, Ursachen 
473. 
Pylorusstenose, Diagnose 470, 
480, 482. 
Pylorustumor, Röntgendia- 
gnostik 480, 481. 
Pyocyanaseinjektionen bei 
Genickstarre 237. 
Pyocyanasetherapie bei Me- 
ningokokkenträgern 232. 
Pyramidon bei Genickstarre 
237. 
Pyrogene Substanzen, Adap- 
tion des Körpers an 501. 
— nichtbakterielleStoffe505. 











— Substanzen und Infek- 
tionsfieber 497. | 
Pyrotoxins bacterica 503. | 


(Juecksilbertherapie, Begrün- 
dung der Q. bei Syphilis 
345 — 349. | 
biologische, der Syphilis 
375—390. 

— Ausführung 383—390. 
— Kontraindikationen 
385, 200. 

spezifischer Einfluß auf 
die Wassermannsche Re- 
aktion 376—381. 





Rachenschleim und Meningo- 
kokken 177. 

Rachitis, anatomische Cha- 
rakteristik 407 —410. 

— Atiologie 445—453. 

— Appositionsvorgänge und 
mechan. Reize 409, 413. 
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Rachitis, 
wicklung aus Korpelmark 
426, 427. 

experimentelle, künst- 

liche 445—450. 

Heilungsvorgänge am 

Knochengewebe 428, 429. 

endochondrale Ossifika- 

tion 416, 417, 419, 422, 

441, 443. 

Knorpelstörung, Patho- 

genese 417—424. 

lokale 408. 

präparatorische Knorpel- 

verkalkung 421, 422, 429 

bis 432. 

Remissionen und Rezi- 

dive 432—434. 

Statistik ihres Vorkom- 

mens und Auftretens 437 

bis 440. 

Ursache für das Ausblei- 

ben der Verkalkung 411, 

414—416. 

Ursachen für die Appo- 

sition kalklosen Gewebes 

409, 410. 

— für die Knorpelwuche- 

rung 417—426. 

Wachstumsbeeinträchti- 

gung 409, 428. 

Zeit des Auftretens 434 

bis 442. 

im Tierreich 444—450. 

und Morbus Barlow 426, 

429, 434. 

— und Osteomalacie 440 bis 
444, 452. 

Recurrens und positive Was- 
sermannsche Reaktion 
365. 

Recurrenslähmung bei Beri- 
beri 290. 

Reflexe bei Genickstarre 200, 
201, 220. 

Reflexfieber 508. 

Reinfektion und Temperatur- 
steigerung 517, 518. 


— 
— 
gees 

— 
—— 


| Reis und Beriberi 307. 


Relaxatio enteroptotica, Be- 
griff 469, 471. 

Resorptionsfieber 505, 506. 

RetropharyngealabsceßB und 
Atmungsstörungen 38. 

Rezidive und Bakterienein- 
bruch 500. 

— und Temperatursteige- 
rung 517, 518. 

Riesenwuchs bei geschlecht- 
lich frühreifen Knaben 
66. 


'— zur Unterscheidung von 


Precocität der Pubertät 
68. 
Rinderhornmagen 461, 471. 
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Bindegewebsent- | Rippenfellerkrankungen, Ur- 


sache der Atmungsstö- 
rungen bei 14. 

Röntgenbild bei Tuberkulose 
153, 154. 

Rosenkranz, rachitischer, 
Entstehung 427, 428. 
Roseola bei Genickstarre 212. 
Rückfallfieber, Fieberent- 

stehung 498. 


Salz s. Chlor. 


Salzfieber, Bedeutung 506, 
507. 
Salzmenge und Körperhaus- 
halt 534, 535. 
Salzsäurefunktionsprüfung 
und Röntgenunter- 
suchung des Magens 468. 
Sanduhrmagen, Formen und 
Diagnostik 474 — 476,482. 
Säuglingsalter, Empfänglich- . 
keit für Tuberkulose 141. 
— Statistik der Tuberkulose 
142, 143. 
Säuglingsberiberi, At’ologie, 
Pathologie und Therapie 
312. 
Säuglingstuberkulose, aero- 
gener Infektionsmodus 
144, 148. 
alimentärer Infektions- 
modus 144, 148, 150, 161. 
Behandlung 162—164. 
Bronchialdrüsen bei 145, 
148. 
Cavernen, Häufigkeit 150. 
Diagnose mittels Rönt- 
genbildes 153, 154. 
Erstsymptome 149. 
Generalisation 146. 
Gewichtskurve 151. 
Halsdrüsen bei 145, 148. 
hämatogene Aussaat 147. 
Häufigkeit von 137, 138. 
Heilungsprozesse 161. 
hektisches Fieber 149. 
Tatsachen über die In- 
fektion 144, 145, 162. 
Immunisierungsbehand- 
lung 163. 
Kehlkopf und Trachea 
147. 
Knochenaffektionen 152, 
Magendarmschleimhaut 
145, 148. 
Meningitis bei 147. 
Mesenterialdrüsen 149. 
Nasenrachenschleimhaut 
147. 148. 
pathologische 
der 145—149. 
Primäraffekt der 146, 148. 
Prognose 160. 
Prophylaxe 161, 162. 


Anatomie 


| | 
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Säuglingstuberkulose, Supra- 
claviculardrüsen 147. 
Symptomatologie 149. 
Tonsillen 148. 
Tuberkelentstehung inder 
Lunge 146. 
Tuberkulinbehandlung 
163, 164. 

Verbreitung 146, 147. 

Zeit der Infektion 146. 

Scharlach, Tuberkulose bei 
142. 

— und Wassermannsche Re- 
aktion 366, 367. 

Schifisberiberi und Skorbut 
282. 

Schilddrüse und Rachitis 450. 

Schlafkrankheit und Wasser- 
mannsche Reaktion 366. 

Schlaganfälle durch Chlor- 
ämie 544. 

Schlangengifttoxine. Kompo- 
nenten 501, 502. 

Schluckakt und Magentonus 
466. 

Schlußcontraction des Ma- 
gens, Begriff und Bedeu- 
tung 467. 

Schrumpfmagen 
482. 

Schwachsinn nach Genick- 
starre 230. 

Scirrhus ventriculi 472. 

Scomberiden und Beriberi 
307. 

Senescenz, Theorie der prae- 
maturen 113, 114. 

Serodiagnostik der Syphilis, 
Begründung der Wasser- 
mannschen Reaktion 338 | 
bis 343. 

— — Ausbau 343—350. | 

Serratuslähmung bei Beriberi | 
289. 

Sklerodermie und Wasser- 
mannsche Reaktion 364. | 


Sklerosis multiplex und Was- | 


471—473, 


sermannsche Reaktion | 
368. 
Skrofulose, Bedeutung und 


Diagnose 152, 153. 
Spanopnoe, Vorkommen 13, 
SpätrachitisundOsteomalacie 

440—444. 

Spermatischer Infektions- 
modus der Tuberkulose 
138, 139. 

Spermatorrhoe und Asthma 
32. 

Spina ventosa 152. 

Spinalpunktion bei Genick- i 
starre 234—238. | 

— — Indikationen 236. | 

— schädliche Folgen 234, | 
235. | 
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Spirochätenträger, 
375. 

Sputum, Bazillenreichtum bei 
Tuberkulose 162. 

Status Jymphaticus und Ge- 
nickstarre 181—183. 
Stauungsbinde bei Genick- 

starre 237. 
Steppergang bei Beriberi 289. 
Stickstoffausscheidung bei 
Beriberi 298—302. 
Stickstoffgleichgewicht, regu- 
latorıscher Mechanismus 
548. 
Stickstoffretention bei 
phritis 530, 546. 
— Symptome 552, 553. 
— 8. a. Azotämie. 
Stigmata degenerationis bei 
heredo-familiären Nerven- 
krankheiten 121. 
Stoffwechsel beim Fieber 510, 
511. 
Stoffwechseluntersuchungen 
bei Beriberi 297— 302. 
Strangdegenerationen bei Be- 
riberi 306. 
Strophantus bei Beriberi 311. 
Strychnin bei Beriberi 311. 
Suggestives Fieber 508. 
Supraclaviculardrüsenschwel- 
lung bei Säuglingstuber- 
.. kulose 147. 
Syphilis, Lecithinvermehrung 
im Blutserum 358, 359. 
— und Epilepsie 364, 374. 
— 8. 8. Lues. | 
Syphonform des Magens 461. 


Begriff 


Ne- 


Tabes dorsalis, Atmungs- 
störungen bei 45. 
Ätiologie 388, 389. 
und Wassermannsche Re- 
aktion 364, 373, 374, 388, 
389, 402. 
und Inspirationsverände- 
rungen 9. 
und Lecithin 358, 359. 
juvenilis und Lues 374. 
mesaraica, Begriff 15l, 
152, ( 
Tachyvpnoe, hysterische 45. 
— Vorkommen 13. 
Tartarus depuratus bei Beri- 
beri 311. 
Temperatursteigerung.künst- 
liche Salubrität 516—522. 
— und Haermolyse 497—499. 
Tetanusbacillen, Toxine 501. 


lhorax, oberer, Entstehung 


seiner mangelhaften Ent- 
wicklung 22, 23. 
Thoraxbewegung, Differenzen 
der, bei Pleuritis und 
Pleuratumor 17. 


Thoraxstand bei In- und Ex- 
spiration 22. 

Thrombase 502. 

Thymus .und Genickstarre 
183, 184. 

— und Rachitis 451. 

— in Beziehung zu Thyreoi- 


dea,HypophyseundKeim- 
drüsen 78, 79. 
Thymustumoren und At- 


mungsstörungen 38. 

Thyreoidea in Beziehung zu 
Thymus, Zirbel- und 
Keimdrüsen 78, 79. 

Thyreoideatumoren und At- 
mungsstörungen 38. 

Thyreoidintherapie bei Men- 
struatio praecox 61. 

Tierrachitis 444— 450. 

Toxine, Arten 501. 

— Dosierung und Tempera- 
tur 503. 

— undFieberentstehung 499. 
Trachealerkrankungen und 
Atmungsstörungen 38. 
— undInspirationsdauer 8,9. 
Trachealstenose, Spanopnoe 

bei 13. 

Trauma und Fieber 504. 

Trigeminuslähmung bei Beri- 
teri 290. 
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